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Forord 
Motivasjonen til å skrive denne oppgaven kom etter å ha hospitert på Seksjon for 
psykose og sammensatte lidelser (SPS) Blakstad sykehus Vestre Viken helseforetak, 
der basal eksponeringsterapi (BET) er implementert som behandlingsmodell. Å se 
hvordan de jobbet og å møte tidligere BET-pasienter som var til oppfølging, gjorde at 
jeg ble nysgjerrig på hva behandlingsmodellen gikk ut på. 
Forberedende arbeid: Jeg begynte ca. et halvt år før 
hovedoppgavesemesteret med å utarbeide en problemstilling. Planen var å skrive en 
kvantitativ oppgave om et av begrepene i BET. Etter en samtale med Odin Hjemdal 
og Roger Hagen på Psykologisk institutt gikk jeg gjennom litteratur knyttet til 
validering av konstrukt gjennom kvantitativ metode, samt litteratur som kunne 
forklare hva begrepet kunne dreie seg om.  
Arbeidsprosessen: Etter et dypdykk i nyere psykoanalytisk litteratur og eldre 
selvpsykologi kom jeg frem til at betingelsene for en kvantitativ oppgave var 
begrenset, Rogers og Odins innspill bidro også her. Jeg kom frem til at en teoretisk 
analyse ville være en bedre vei å gå. På dette tidspunktet var jeg en og en halv måned 
inn i hovedoppgavesemesteret og hadde begynt på første kapittel for å drøfte BET 
teoretisk, men det var ingen klar retning. Det vil si, oppgaven var svært åpen med 
hensyn til hvilke perspektiver som skulle tas i bruk for å forstå prosesser i BET. 
Veilederen min, Leif Edward Ottesen Kennair, kom på banen som en god støttespiller 
og gav meg både autonomi og klare rammer for hva jeg burde gjøre. En fagartikkel i 
Tidsskrift for Norsk Psykologforening om transdiagnostiske prosesser gjorde at 
oppgaven fikk en naturlig retning. Leif Edward bidro slik at jeg begrenset og ”spisset” 
oppgaven. Jeg leste meg opp på litteratur tilknyttet den transdiagnostiske 
tilnærmingen, et stort materiale som tok mye tid å sette seg inn i og formidle i en 
oppgave. Våren 2014 satt jeg hver dag mellom fem og åtte timer på universitet. I 
starten av juni leverte jeg et første utkast og tok fem uker pause, etter dette begynte 
jeg i hovedpraksis og skrev oppgaven ferdig. Tilbakemeldingene fra Leif var gode og 
jeg jobber med å ”stramme” inn oppgaven frem til levering. 
Jeg vil gjerne takke Torun Larsen, Jørgen Flor, Hans Christian Bollingmo, 
Christoffer Wenaas og Bjørn Lindstad for ulike råd og innspill. Hjertelig takk til 
Didrik Heggdal som har vært tilgjengelig for gjennomlesing av oppgaven, og som har 
hatt en åpen og nysgjerrig holdning til oppgaven. En spesiell takk til Leif som med 
tålmodighet har veiledet meg. 
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en teoretisk oppgave som drøfter basal eksponeringsterapi med utgangspunkt i en 
nyere kognitiv tilnærming til psykiske lidelser. Resultatet av drøftingen gir nye 
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Behandlingsmodellen basal eksponeringsterapi (BET) foregår som døgnbehandling og er 
utviklet for å behandle pasienter som ikke har blitt bedre av tidligere forsøk på 
funksjonsheving og stabiliserende tiltak (Heggdal, 2010b). Dette er en diagnostisk heterogen 
pasientgruppe, der fellesnevnere er en primær akse I-lidelse med en eller flere komorbide 
akse I- eller II-lidelser, lavt funksjonsnivå (GAF <30), hyppig selvskading og suicidforsøk 
(Heggdal, 2014a). De har en historie preget av mange innleggelser på akuttposter og møtes 
gjerne av en holdning i behandlingsapparatet om at alt er forsøkt (Heggdal, 2011; Heggdal, 
Lillelien, Johnsrud, & Dyrhol Paulsen, 2013). Med utgangspunkt i kliniske observasjoner er 
en sentral hypotese i behandlingen at pasientens symptomer er et resultat av unnvikelse av en 
ubehagelig emosjonell opplevelse som omtales som eksistensiell katastrofeangst (EKa) 
(Heggdal, 2008). Fenomenologisk oppleves EKa som en frykt for å gå i oppløsning eller falle 
fra hverandre, bli oppslukt av en altomfattende tomhet eller sittende fast i evig smerte. 
Frykten antas blant annet å ha oppstått etter langvarig unnvikelse av affektiv aktivering. I 
BET er løsningen å behandle fryktunnvikelsen som en fobi og eksponere for denne 
opplevelsen innenfor en forutsigbar og trygg terapeutisk ramme (Heggdal, 2010b, 2011, 
2012a, 2012b; Malin & Alsos, 2011).  ”Basal” referer til denne grunnleggende frykten man 
antar at pasientene kjenner på. Behandlingsmodellen er ny og foregår som en døgnbehandling 
på Seksjon for psykose og sammensatte lidelser (SPS), Vestre Viken helseforetak, avdeling 
Blakstad sykehus. På skrivende tidspunkt implementeres også BET på Stavanger 
universitetssykehus (D. Heggdal, personlig kommunikasjon, 3. april 2014). Upubliserte data 
og kvalitative intervjuer gir noe indikasjon på at metoden fører til en opplevelse av bedring, 
økt funksjonsnivå, økt livskvalitet, signifikant reduksjon i medisinbruk og tvang samt mindre 
symptomtrykk (Heggdal, 2010a; Heggdal & Fosse, 2014; Heggdal, Lyngstad, Lillelien, & 
Fosse, 2013; Malin & Alsos, 2011). Dybdeintervju av syv tidligere pasienter drøfter og viser 
hvilke teorispesifikke behandlingsstrategier som opplevdes som viktig for bedring (Malin & 
Alsos, 2011). Utfordringer med å forvalte miljøterapien i BET har blitt drøftet av Gjerde 
(2013), som beskriver blant annet hva ansatte opplever som viktig for å kunne jobbe 
miljøterapeutisk i BET. BET er ikke evaluert gjennom en randomisert kontrollert studie, eller 
mot en kontrollgruppe og det mangler gode prosesstudier knyttet til hva som er virksomme 
faktorer i behandling. Metoden er enda ikke implementert suksessfullt på andre steder enn på 
Blakstad sykehus. I BET spiller komplementær ytre regulering (KYR) en viktig rolle. Det er 
en strategi som er utviklet for å hjelpe pasienten til å bli mindre avhengig av helsepersonell 
(Heggdal, 2012b). KYR er navnet på miljøterapien som brukes på avdelingen, men 
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strategiene fungerer som et fundament for den helhetlige behandlingen (D. Heggdal, 
personlig kommunikasjon, 7. september 2014).  
BET sies å være en form for kognitiv atferdsterapi (KAT), men teoretisk forankret i 
kybernetikk (Heggdal, Lillelien, et al., 2013; Malin & Alsos, 2011). Kybernetisk teori brukes 
til å forklare pasientens problemer som et resultat av positive tilbakemeldingsløkker som 
opprettholder symptomer, der kognitive og atferdsterapeutiske teknikker kan stanse, bremse 
og reversere disse tilbakemeldingsløkkene (Heggdal, 2010b, 2012a). Utviklingspsykologi, 
herunder tilknytningsteori (Bowlby, 1977), gir en forståelse av pasientenes samspillsmønstre 
med helsepersonell (Crittenden, 2008; Heggdal, 2010b). Rasjonale for flere av 
intervensjonene knyttes til eksistensialisme (Solomon, 1974; Yalom, 1980), ved for eksempel 
å stadfeste at livet er smertefullt og at pasientens problem er knyttet til atferd som forsøker å 
regulere bort smerte (Heggdal, 2010b). Samtidig som behandlingen kan ses som en form for 
KAT, mangler det en eksplisitt redegjørelse for hvordan BET kan sies å inngå i denne 
tradisjonen og eventuelt hvilke forskjeller det er  mellom BET og tradisjonell KAT.  
På grunn av det brede teoretiske grunnlaget og en mangel på tydelighet med hensyn 
til terapiretning har utviklingen av BET en rekke utfordringer: operasjonalisering av 
forskningsspørsmål, forståelsen av bedring hos dårlig fungerende pasienter og en eventuell 
kunnskapsoverføring. Det er derfor mulig at en grundig undersøkelse av BET og modellens 
teorigrunnlag vedrørende etiologi og behandling kan få frem relevante styrker, svakheter, og 
bidra til å tydeliggjøre hva som gjøres i behandlingen og belyse potensielle 
forbedringsmuligheter ved terapiformen. 
Et begrep i BET som bør drøftes er eksistensiell katastrofeangst (EKa). Enkelt forklart 
er EKa en fobisk frykt for å kjenne på følelser, som man antar at enkelte pasienter opplever. I 
BET ansees pasientens dysfunksjonelle handlinger som unnvikelse fra EKa. Dermed blir 
unnvikelsen av dette fobiske ”objektet” tolket som hovedårsak til symptomtrykk og 
sykdomsopprettholdelse på tvers av alvorlige psykiske lidelser (Heggdal, 2010b, 2012a)  
Flere psykologiske tilnærminger har overlappende beskrivelser med EKa, men BET 
er unik i at all symptomatologi knyttes til denne frykten. For et 
psykodynamisk/psykoanalytisk perspektiv av lignende fenomenologiske beskrivelser se 
Geller, Hoffenberg, Freedman, Hurvich, og  Ward (2011); Laing (1960) eller Kohut (2009). 
Med utgangspunkt i at undersøkelsen skal bygge på det teoretiske fundament BET hevdes å 
være fundert i, er det hensiktsmessig å ta utgangspunkt i en kognitiv atferdspsykologisk 
tilnærming til transdiagnostiske prosesser. Det transdiagnostiske perspektivet er relevant 
fordi man i BET hevder å behandle en diagnostisk heterogen gruppe, der pasienter også kan 
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ha ulike former for komorbide lidelser. Ut fra et KAT-paradigme finnes det flere perspektiver 
på den transdiagnostiske tilnærmingen (Harvey, 2004; Kring & Sloan, 2010; Mansell, 
Harvey, Watkins, & Shafran, 2009; McEvoy, Nathan, & Norton, 2009). Men denne oppgaven 
vil hovedsakelig ta utgangspunkt i Barlows teoretiske tilnærming (2002) og hans 
behandlingsmodell Unified Protocol (UP) (Barlow, 2011; Barlow, Allen, & Choate, 2004; 
Ellard, Fairholme, Boisseau, Farchione, & Barlow, 2010; Fairholme, Boisseau, Ellard, 
Ehrenreich, & Barlow, 2010; Moses & Barlow, 2006). Denne modellen binder terapeutiske 
intervensjoner med teori og empiri om læringsmekanismer, emosjonell utvikling og 
regulering fra et kognitiv-atferdsvitenskapelig perspektiv, som viser at stemnings- og 
angstlidelser har flere felles psykologiske grunnfenomener enn tidligere antatt (Barlow et al., 
2004; Hagen, Urnes Johnson, Rognan, & Hjemdal, 2012).  
Barlow et al. (2004) har utviklet en behandlingsmodell som skal kunne brukes på 
tvers av angst og unipolare stemningslidelser, under samlebetegnelsen ”emotional disorders”. 
Den hevdes å være relevant for psykiske lidelser der vanskeligheter med å regulere 
emosjoner er kjernesymptomer, noe som går igjen i 75 % av DSM-IV-lidelsene (DSM-IV, 
1994; Barlow 2000; Kring og Werner, 2004). En transdiagnostisk tilnærming påstås å kunne 
imøtekomme utfordringene knyttet til komorbiditet, bidra til å utvikle nyttige 
behandlingsmodeller, og å gi en mulighet til designe randomiserte kontrollerte studier for 
pasientpopulasjoner med komorbiditet (Harvey, 2004). 
Barlows modell og tilnærming kan være relevant for BET, i og med at begge modeller 
forsøker å fange grunnfenomener som går på tvers av lidelser der dysregulering av emosjoner 
er sentralt, og begge forsøker å imøtekomme den kliniske utfordringen med å behandle 
komorbide tilstander. Men BET er foreløpig ikke satt inn i en større kognitiv, 
transdiagnostisk kontekst. Modellen har atferdsterapeutiske begrep knyttet til fobi og 
eksponering, men den tar hovedsakelig utgangspunkt i eksistensialistiske og kybernetiske 
teoretiske forklaringer på hvorfor pasienter på tvers av diagnoser opplever symptomer. 
Barlows tilnærming og UP er på sin side eksplisitt forankret i kognitiv-atferdspsykologisk 
teori og empiri på transdiagnostiske prosesser (Mansell et al., 2009; McEvoy et al., 2009). 
Den er også et resultat av en større bevegelse innenfor KAT-miljøet som søker å finne 
universelle prosesser på tvers av psykiske lidelser (Mansell et al., 2009). 
Helsedirektoratet har i rapporten Pasienter i det psykiske helsevernet 2009 (2011) 
gjennomgått tallene for antall reinnleggelser i psykisk helsevern i 2009. Sammenlignet med 
pasientgruppen som ikke blir reinnlagt, er det pasienter med primære psykoselidelser (F20-
F29) og/eller komorbid personlighetsforstyrrelse (F60-F69) som oftest blir reinnlagt, om de i 
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tillegg har en ruslidelse gir dette en additiv effekt. Denne gruppen har ofte ”kortere 
døgnopphold forut for reinnleggelsen sammenlignet med pasienter uten reinnleggelse” (s 98, 
Pasienter i det psykiske helsevernet 2009, 2011). Totalt er 84 % av disse pasientene definert 
som ressurskrevende pasienter. Rapporten er begrenset med hensyn til lengden målt mellom 
reinnleggelser, men det kan argumenteres for BET-populasjonen allikevel faller innenfor 
dette spekteret av pasienter (se kapittel 1.1 denne for pasientbeskrivelsen). Om BET viser seg 
å være en god behandling for ressurskrevende pasienter, bør forklaringsmekanismer i 
behandlingen evalueres og vurderes., ikke bare for pasientenes skyld, men også fra et 
samfunnsøkonomisk perspektiv. 
I denne oppgaven skal jeg undersøke hvorvidt en transdiagnostisk tilnærming fra et 
kognitivt-atferdsterapeutisk ståsted kan gi en økt forståelse av behandlingsintervensjoner og 
psykopatologiforståelse i BET. I undersøkelsen vil jeg med utgangspunkt i Barlow og 
kollegers forskning gjøre en kritisk drøfting av hvordan EKa forstås og behandles, samt se 
hvorvidt BET fanger opp transdiagnostiske fenomener, og om behandlingselementer i BET er 
spisset inn mot disse. En slik undersøkelse vil både få frem hva som behandles i BET, men 
også mulige teoretiske endringer som kan foretas i modellen. Målet vil være å se hvilke 
endringer som må gjøres for at BET-modellen skal bygge på empiri om psykiske lidelser. For 
å holde et fokus på BET og EKa, vil den miljøterapeutiske behandlingen komplementær ytre 
regulering (KYR) ikke gjøres til et sentralt tema i oppgaven. Det kan argumenteres for at 
disse to intervensjonene klinisk sett er avhengige av hverandre med tanke på 
behandlingsrasjonale. Men det skal allikevel være mulig å identifisere behandlingselementer 
som teoretisk sett er skillbare fra KYR og mer knyttet til patologiforståelsen EKa.   
Dersom det i undersøkelsen fremkommer belegg for at det er viktige 
transdiagnostiske faktorer som er virksomme i BET, kan dette ha betydning for hvordan BET 
bør videreutvikles og konseptualiseres.  
Oppgavens problemstilling blir dermed: 
Kan psykologisk faglitteratur tilknyttet Barlows transdiagnostiske behandlingsmodell bidra 
til å gjøre BET mer empirisk fundert? 
 
Dette er en teoretisk oppgave som fortrinnsvis tar utgangspunkt i det skriftlige 
materialet (behandlingsmanualer, teorimanualer) som er utviklet av Heggdal og kolleger 
(Heggdal 2008, 2010a og 2010b) og sentral litteratur som omhandler Barlows og kollegers 
arbeid på sårbarhetsmodeller og transdiagnostiske prosesser (Barlow, 1991a; Barlow, 2002; 
Barlow, 2011; Barlow et al., 2004; Boisseau, Farchione, Fairholme, Ellard, & Barlow, 2010; 
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Bouton, Mineka, & Barlow, 2001; Brown, Chorpita, & Barlow, 1998; Campbell-Sills, 
Barlow, Brown, & Hofmann, 2006; Ellard et al., 2010; Fairholme et al., 2010; Farchione et 
al., 2012a; Moses & Barlow, 2006). En av utfordringene med å drøfte BET og EKa er det 
begrensede skriftlige materialet som er tilgjengelig. Siden terapimodellen og redegjørelsen av 
EKa er under stadig utvikling, vil oppgaven være avhengig av at jeg tar utgangspunkt i 


















En beskrivelse av pasientgruppen vil bidra til å klargjøre hvem som blir behandlet med BET 
og i hvilken diagnostisk kontekst begrepet EKa har blitt observert, noe som vil gi en 
indikasjon på hvorvidt Barlow og kollegers tilnærming kan gjelde for denne gruppen 
pasienter. En av hovedutfordringene med å beskrive BET-pasientene er at de diagnostisk sett 
er heterogene og blir tilbudt behandling på bakgrunn av flere faktorer enn bare diagnose (se 
tabell 1 for full beskrivelse).  
1.1 Hva er inklusjonskriteriene for BET-behandling? 
Pasientene som tilbys behandling kan klassifiseres under to kategorier: A) pasienter 
med diagnostisert tilstand i det schizofrene spekteret (schizofreni, schizoaffektiv lidelse), og 
B) pasienter diagnostisert med posttraumatisk stresslidelse, dissosiativ lidelse og komorbide 
personlighetsforstyrrelser. Pasienter i kategori A innfrir kriteriene for psykoselidelse, de i 
kategori B kan ha psykosefenomener uten å innfri kriteriene for psykoselidelse. I tillegg har 
enkelte pasienter diagnostisert bipolar lidelse, ADHD og/eller invalidiserende tvangslidelse, 
og med høy grad av komorbid akse I-angst og stemningslidelser. Nesten alle pasientene som 
tas inn i BET har, eller har hatt, en psykoselidelse. De har også blitt forsøkt behandlet 
medikamentelt uten at dette har økt funksjonsnivået deres (D. Heggdal, personlig 
kommunikasjon, 6. april 2014) 
Deskriptivt for pasientene er at de skal ha blitt forsøkt behandlet ved hjelp av 
helsetjenester uten at dette har ført til varig funksjonsheving (Heggdal, 2014a). For å bli 
tilbudt behandling er det er et krav at de skal ha tilbrakt størstedelen av tiden sin innlagt i 
lange perioder, gjerne over flere år, i akuttavdelinger, distriktspsykiatriske døgnavdelinger 
og/eller psykoseavdelinger (Heggdal, 2011) uten at dette har ført til en bedring av aktuelle 
psykiske lidelser (Heggdal, 2014a). Behandlingen før BET hevdes å ha vært fokusert på 
medikamentell behandling, preget av tvang og rettet mot å stabilisere pasienten. Effekten av 
dette påstås å ha vært midlertidig, da pasientene reinnlegges og ikke ser ut til å ha færre 
symptomer (Heggdal, 2010b, 2011). I BET omtaler man slike pasientene som marginaliserte. 
Marginaliserte pasienter har per definisjon dårlig behandlingseffekt, tar stadig opp 
døgnplasser og kommer ofte ikke i noen arbeidsallianse med helsevesenet grunnet atferd 
knyttet til kronisk suicidalitet (Heggdal, 2010b). Kronisk suicidalitet er en betegnelse som 
beskriver pasienter som utviser høy frekvens av suicidal atferd som selvskading og 
selvmordsforsøk (Brown, Comtois, & Linehan, 2002b; Paris, 2004). Pasientene trenger ikke 
nødvendigvis ha et ønske om å dø, selv om handlingene kan lede til død (Paris, 2005). Dette 
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mønsteret er ofte til stede hos pasienter med borderline-diagnose eller emosjonelt ustabil 
personlighetsforstyrrelse, men forekommer også hos pasienter som ikke tilfredsstiller alle 
diagnosekravene til emosjonell ustabil personlighetsforstyrrelse, for eksempel hos pasienter 
med schizofreni eller psykotiske symptomer (Radomsky, Haas, Mann, & Sweeney, 1999; 
Roy, 1986) . Heggdal (2010b) trekker frem Sosial- og helsedirektoratets Nasjonale 
retningslinjer for forebygging av selvmord i psykisk helsevern 2008) sine retningslinjer om 
kronisk suicidale. Retningslinjene krever at pasientene skal få en langsiktig behandlingsplan 
og behandlingsallianse utenfor døgnbehandling for å behandle grunnlidelsen. Videre 
beskrives det at kronisk suicidale ofte blir innlagt i korte kriser for å redde liv og helse, noe 
som gjør det vanskelig å få i gang en langsiktig behandlingsplan. Dette er ifølge Heggdal 
(2010b) deskriptiv for BET-pasientenes situasjon, da de også har en historie med korte 
innleggelser samt et fokus på stabilisering (Heggdal, 2010b, 2011). Samtidig er pasienter med 
akse II-diagnoser uten komorbid akse I-problematikk et eksklusjonskriterium for behandling. 
Tabell 1 
 
Inklusjonskriterier og eksklusjonskriterier   
Inklusjonskriterier 
• Vedvarende lavt funks jonsnivå ̊  tilsvarende GAF-nivå på under 30, eller dramatisk svingende 
funks jonsnivå ̊  med periodevis GAF-nivå på̊  under 30.  
• Alvorlig Akse I-lidelse, eller komorbid problematikk ved to eller flere Akse I-lidelser eller Akse 
I i tillegg til Akse II-lidelser. Symptomene varierer fra hallusinasjoner og vrangforestillinger til 
dissosiasjon, angst, tvang og stemningsforstyrrelser.  
• Hyppig forekommende suicidal adferd inkludert både selvskading og suicidforsøk.  
• Behandlingsforløpet er preget av dramatikk og/ eller dyp resignasjon.  
• En holdning i behandlingsapparatet om at ”alt er prøvd og ingenting nytter”.  
• Fallende eller vedvarende lavt / dramatisk svingende funks jonsnivå ̊  tross kostnadsintensiv 
behandling.  
• Minimum to år siden første opphold i døgnavdeling, men pasienter kan vurderes for BET 
tidligere i forløpet hvis det er klare indikasjoner på̊ at de er inne i en utvikling som vil føre til 
alvorlig marginalisering.  
• 50 % av tiden innlagt siden første innleggelse, eller svært hyppige innleggelser over lang tid uten 







Svært høy grad av fiendtlighet er et eksklusjonskriterium da rammene på Blakstad er 
begrensede. Dette har medført at kun kvinnelige pasienter er tatt inn. Heggdal og Fosse 
(2014) argumenterer at dette skyldes at menn som tilfredsstiller inklusjonskravene ofte har 
for stor grad av vold mot andre.  
1.1.2 Finnes det en samlebetegnelse for BET-pasientene? 
Heggdals (2010b) beskrivelser overlapper med begreper som ”svingdørspasienter” 
(Geller, 1986; Haywood et al., 1995; Kastrup, 1987; Lewis & Joyce, 1990), tungbrukere 
(Casper & Pastva, 1990) behandlingsresistente (Barnes, Buckley, & Schulz, 2003; Roth, 
Fonagy, Parry, Target, & Woods, 1996), kronisk suicidale (Brown, Comtois, & Linehan, 
2002a; Nasjonale retningslinjer for forebygging av selvmord i psykisk helsevern, 2008), 
ressurskrevende pasienter (Pasienter i det psykiske helsevernet 2009, 2011) eller kronisk 
schizofrene (Roth et al., 1996). Disse gruppene har på samme måte som BET-pasientene ofte 
en alvorlig akse I-lidelse, men pasientfunksjon og livssituasjon varierer i de ulike 
kategoriene. Felles innenfor disse betegnelsene er at pasientene ikke blir bedre av tilbudene 
som gis, og at de er avhengig av ulike intervensjoner fra helsevesenet eller 
langtidsstabilisering. Et annet fellestrekk for disse pasientene ser ut til å være et lavt eller 
svingende lavt funksjonsnivå slik at det blir vanskelig å komme i behandlingsposisjon og 
Eksklusjonskriterier 
• De aller fleste pasientene med diagnostisert personlighetsforstyrrelse cluster B eller C uten 
komorbid Akse I-lidelse. Disse skal ut fra faglitteratur og behandlingslitteratur primært 
behandles poliklinisk og evt. sykehusbehandling skal begrenses til korte opphold ved kriser.  
• Pasienter som vil kunne opnå ̊  langsiktig stabilisering/ funksjonsheving ved poliklinikk eller 
døgnbehandling som er mindre omfattende/ kostbar enn den som tilbys gjennom BET-
programmet.  
• I tillegg er det flere kriterier som vil vanskeliggjøre BET-behandlingen, som progredierende 
hjerneorganisk lidelse, personlighet sterkt preget av paranoide, antisosiale eller schizoide trekk 
og/ eller vedvarende fiendtlighet, og en historie preget av alvorlig og omfattende rusmisbruk og 
stor kognitiv funksjonssvikt. Tilstandsbilder som er preget av manifeste vrangforestillinger som 
ikke modereres ved reduksjon av stress, eller vedvarende mental fragmentering (hebefren 
fungering) vil også̊  kunne vanskeliggjøre behandling.  
Tabell 1, hentet fra Heggdal, 2014a Arbeidsallianse. 
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igangsette psykoterapeutiske tiltak. Koekkoek, van Meijel, og  Hutschemaekers (2006) 
omtaler pasientene som ”vanskelige pasienter” (egen oversettelse) og viser til at det er 
krevende å gjøre empiriske studier på dem fordi de varierer på en rekke variabler og ikke kan 
defineres innenfor en diagnosegruppe.  
1.1.3 Oppsummering 
Oppsummert er det rimelig å påstå at BET-pasientene er vanskelig å sette inn i én 
kategori – både på grunn av diagnostisk heterogenitet og komorbide tilstander. Lignende 
pasientgrupper som for det meste mottar regulerende og støttende behandling, omtales med 
ulike navn i forskningslitteraturen (Barnes et al., 2003; Buckley, Miller, Lehrer, & Castle, 
2009; Chakos, Lieberman, Hoffman, Bradford, & Sheitman, 2004; Geller, 1986; Haywood et 
al., 1995; Kastrup, 1987; Lewis & Joyce, 1990; Roth et al., 1996), og i likhet med Heggdal 
(2010b) blir de trukket frem som en neglisjert pasientgruppe (Koekkoek et al., 2006). Videre 
påstås det at selv om pasientene i BET-behandling har mottatt samtalebehandling, 
symptomdempende og atferdsregulerende tiltak, så har dette hatt liten eller ingen effekt på 
pasientens evne til selvregulering (Heggdal, 2010b, 2012b). Til tross for noe indikasjon på at 
dette stemmer (Malin & Alsos, 2011), mangler en full kartlegging og beskrivelse av tidligere 
tiltak for å understøtte disse påstandene.  
1.2 Hva er basal eksponeringsterapi (BET)? 
BET er en terapimodell som tar utgangspunkt i at pasientens symptomer er en 
konsekvens av en innstilling om at tanker og følelser kan være farlig, og en unnvikelse av det 
som omtales som eksistensiell katastrofeangst (EKa). Fenomenologisk blir EKa beskrevet 
som en påtrengende frykt for å gå i oppløsning eller falle fra hverandre, bli oppslukt av en 
altomfattende tomhet eller bli sittende fast i evig smerte; en opplevelse pasientene kjenner på 
i forbindelse med affektiv aktivering (Heggdal, 2010b; Heggdal, Lillelien, et al., 2013). Målet 
med miljø- og psykoterapeutiske intervensjoner er å tilrettelegge for at pasienten skal velge å 
eksponere seg for EKa og hjelpe pasienten å endre innstillingen de har til egne tanker og 
følelser. I tillegg er det et mål at pasienten skal bli mer ansvarlig for sine handlinger, mindre 
avhengig av helsevesenet og at de skal få styrket sin manglende evne til å regulere følelser og 
atferd på en hensiktsmessig måte .  
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1.2.1 Hva menes med tredjegenerasjons kognitiv atferdsterapi? 
Heggdal, Lillelien, et al. (2013) anser BET-modellen som en del av tredjegenerasjons 
kognitiv atferdsterapi (KAT).  Tredjegenerasjons KAT er en betegnelse forfektet av Hayes, 
Luoma, Bond, Masuda, og  Lillis (2006) for blant annet å beskrive terapiformen Acceptance 
and Commitment Therapy (ACT, uttales som et ord, ikke som tre bokstaver). Det viktigste 
skillet mellom tredjegenerasjons KAT og tradisjonell KAT er at førstnevnte endrer 
psykologiske fenomener (kognisjon, atferd og følelser) direkte, men har intervensjoner som 
skal endre hvordan man forholder seg til dem, samt øke bevisstheten om hvordan ulike 
kontekstuelle/situasjonelle faktorer påvirker opplevelsen av psykologiske fenomener (Hayes, 
2004). Med dette menes for eksempel at man ikke endrer innholdet i tanker men at man 
jobber for å akseptere dem ved å observere dem uten å tolke tankene som noe annet enn 
mentale hendelser (Hayes, 2004; Hofmann & Asmundson, 2008). En annen måte å skille dem 
på har vært å si at tradisjonell KAT inkluderer strategier for å regulere emosjoner før de 
oppstår, mens tredjegenerasjons KAT som ACT tar utgangspunkt i strategier som brukes 
etter en emosjonell respons, ofte for å hindre undertrykkelse av emosjonell aktivering 
(Hofmann & Asmundson, 2008; Hofmann, Asmundson, & Beck, 2013). Begge retninger er 
opptatt av hvordan tanker, følelser og atferd gjensidig påvirker hverandre (Hofmann & 
Asmundson, 2008).  
Forskningen på utfallstudier på tredjegenerasjons KAT har blitt kritisert for å være 
mindre metodisk stringente (Öst, 2008), mens andre har vist at for eksempel ACT har like 
god behandlingseffekt som tradisjonell KAT (Powers, Zum Vorde Sive Vording, & 
Emmelkamp, 2009). Kritikere av tredjegenerasjons-begrepet påpeker at argumentene for en 
unik ”tredje bølge” (Hayes, 2008) ikke er valide, og at begrepet bør unngås (Hofmann, 2008). 
I tråd med dette har man funnet at teknikkene som blir brukt i ACT ofte er like eller stemmer 
overens med tradisjonell KAT-teori (Brown, Gaudiano, & Miller, 2011; Hofmann, 2008). 
Det er også uenighet om hvilke modeller som er en del av tredjegenerasjons KAT. For 
eksempel blir metakognitiv terapi og dialektisk atferdsterapi av noen inkludert i denne 
betegnelsen, samtidig som utviklerne av disse terapiformene har poengtert og forklart hvorfor 
disse ikke er en del av noen tredjegenerasjon (Hofmann & Asmundson, 2008). På den andre 
siden har det blitt hevdet at kritikken mot ACT og de som mener det finnes en 
tredjegenerasjon KAT, blant annet er et resultat av en manglende kunnskap om ”Relational 
Frame Theory”, teorien som ACT og andre tredjegenerasjons terapier bygger på (Hayes, 
2008; Torneke, 2010; Öst, 2008). 
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Tredjegenerasjons KAT er altså en kontroversiell betegnelse for terapiformer, og det 
er ennå ikke enighet om hvorvidt påstandene om forskjellen bak tilnærmingen er gyldige, og 
hvilke terapiformer som faktisk faller under definisjonen  (Herbert & Forman, 2013; 
Hofmann & Asmundson, 2008). Som et resultat av denne uenigheten er det rimelig å kreve at 
hvis man plasserer seg innenfor en generasjon av terapiformer, så bør man redegjøre i detalj 
for eventuelle forskjeller og likheter fra andre slik at disse påstandene kan evalueres. Dette vil 
gjøre det mulig for andre klinikere og forskere å få en forståelse av både teoretiske og 
praktiske implikasjoner.  
1.2.2 På hvilken måte er BET en del av tredjegenerasjons KAT? 
BET hevdes å være en tredjegenerasjons KAT fordi i motsetning til tradisjonell KAT, 
hvor det er fokus på å endre tanker eller følelser, tar man heller i bruk terapeutiske 
intervensjoner for å endre hvordan man forholder seg til tanker og følelser, uten å forsøke å 
endre noe av innholdet (Hayes, 2005; Heggdal et al, 2013 s. 1). Utviklerne av BET bruker 
altså samme argument som Hayes (2004) i tilknytning til tredjegenerasjons terapimodeller; 
målet er ikke å endre tankeinnholdet, men hvordan man forholder seg til det (Hofmann & 
Asmundson, 2008). På denne måten kan det argumenteres for at selv om Heggdal et al. 
(2013) har betegnet BET som del av en tredjegenerasjon, så trenger ikke dette nødvendigvis å 
stemme i og med at det er store uenigheter knyttet til dette begrepet (Hofmann & 
Asmundson, 2008). 
1.2.3 På hvilken måte brukes kybernetikk i BET? 
Kybernetikk brukes i BET for å forklare hvordan pasientens atferd er selvforsterkende 
med hensyn til å opprettholde symptomer og problemer og hva man må gjøre for å redusere 
symptomer. Løsningen i BET er å endre hvordan man forholder seg til sine tanker og følelser. 
Heggdal (2010b) tar da utgangspunkt i den kybernetiske forståelsen til Bateson (1979); 
Bateson og Bateson (1972); Ølgaard (2000) for å forklare forskjellen mellom det å endre 
tanker og det å endre hvordan man forholder seg til tanker. Kybernetisk teori er en 
metamodell for systemers reguleringsmekanismer og prinsipper for systemers atferd 
(Bateson, 1979; Bateson & Bateson, 1972; Ølgaard, 2000). Systemteori kan brukes på ulike 
fenomener, for eksempel økosystemer, familier eller maskiner. Og systemteori kan brukes på 
ulike nivåer; to mennesker kan for eksempel sees på som ett system, med to subsystemer. 
Samtidig kan ett menneske også sees på som ett system, der biologiske 
reguleringsmekanismer forstås som subsystem (Bateson, 1979; Ølgaard, 2000).   
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Forskjellen på å endre tanker og å endre hvordan man forholder seg til tanker, kan 
forklares ut fra to reguleringsmekanismer; 1. ordens og 2. ordens forandring (Heggdal, 
2010b). 
1.2.4 Hva er 1. ordens og 2. ordens forandring? 
I kybernetikk antar man at alle komplekse systemer regulerer for å opprettholde et 
dynamisk likevektspunkt; balanse rundt et punkt systemet kontinuerlig justerer seg i forhold 
til. I BET blir likevektspunktet omtalt som en termostatinnstilling eller en kognitiv innstilling 
(Heggdal, 2010b). Dette punktet blir definert av systemets styrende funksjon: mind (Bateson, 
1979; Ølgaard, 2000), for enkelthetens skyld betyr dette at pasienten selv har mulighet til 
definere likevektspunktet. Ifølge Ølgaard (2000) inneholder systemer kretsløp av 
tilbakemeldingsstrukturer som kan behandle og gi informasjon til systemets mind. Disse 
indikerer hvordan systemet skal korrigere eller regulere seg selv overfor det dynamiske 
likevektspunktet og består av kausale årsak-virkningskjeder av positive og negative 
tilbakemeldingsløkker. Positiv tilbakemelding signaliserer at belastningen krever at systemet 
er nødt til å gjøre mer av en atferd. Negativ tilbakemelding betyr at systemet må gjøre noe 
mindre, eller stoppe opp for å oppnå likevekt. Hvis et system blir påført en belastning som 
fører til en destabilisering fra likevektspunktet, vil informasjon om belastningen bli 
kommunisert til systemets mind via disse kretsløpene, og gi beskjed om at det er nødt til å 
korrigere (Ølgaard, 2000). Hvordan tilbakemeldingen kommuniseres, kommer an på hvilket 
system vi ser på. Mennesker vil kommunisere med språk, og kroppens biologiske systemer 
vil kommunisere med blant annet hormoner (Ølgaard, 2000). Dersom systemet har nok 
ressurser til å gjøre mer eller mindre av noe for å stabilisere seg, og ytre eller indre 
belastninger ikke er for store, vil systemet kunne regulere seg selv. Når systemer regulerer 
via positive eller negative tilbakemeldinger tilbake mot et likevektspunkt omtales dette som 
en 1. ordens forandring (Bateson, 1979; Heggdal, 2010b). Andre systemer, som for eksempel 
omsluttende makrosystem kan også bidra til 1. ordens forandring når belastninger og 
likevektspunktet er innstilt slik at systemet ikke klarer å regulere på egen hånd (Heggdal, 
2010b). Hvis et system ikke har nok ressurser til å regulere, og likevektspunktet forblir 
uendret, kan dette føre til at systemet bryter sammen. En endring av likevektspunktet kan 
derfor være nødvendig. Når et system endrer likevektspunktet sitt, omtaler man det som en 2. 
ordens forandring (Bateson & Bateson, 1972; Ølgaard, 2000). Et enkelt eksempel på disse to 
endringene kan illustreres ved hvordan en varmeovn fungerer (Ølgaard, 2000). Når 
temperaturen i rommet stiger over innstillingen på varmeovnen og ovnen skrur seg av eller på 
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for å tilpasse temperaturen i rommet, har systemet utøvd en 1. ordens forandring. Da gjennom 
negative eller positive tilbakemeldingsløkker. En 2. ordens forandring vil være å endre 
temperaturinnstillingen på ovnen slik at terskelen for at ovnen skal skru seg på, blir høyere 
eller lavere. 
1.2.5 Hva er 1. ordens og 2. ordens forandring hos BET-pasienten? 
Likevektspunktet er i BET-pasientens tilfelle innstilt på at tanker og følelser kan være 
farlige. All atferd pasienten utviser for å korrigere i tråd med sin kognitive innstilling, vil 
være for å skape 1. ordens forandring (Heggdal, 2010b). I BET-teorien blir disse 
reguleringsmekanismene også forstått på en spesifikk måte med hensyn til psykisk helsevern 
og BET-pasientene. Å mobilisere pasientens ressurser til å regulere, eller å stabilisere 
pasienten ved å fjerne indre/ytre destabiliserende faktorer vil også sees på som forsøk på 1. 
ordens forandring. Dette fordi det er forsøk på å regulere pasienten i tråd med pasientens 
kognitive innstilling. Å endre hvordan man forholder seg til tanker og følelser vil være en 2. 
ordens forandring. Fordi man antar at pasientens opplevelse av EKa opprettholdes av forsøk 
på 1. ordens forandring (se kapittel 1.2.2) så er det 2. ordens forandring som er målet i BET 
(Fraser & Solovey, 2007; Heggdal, Lillelien, et al., 2013). 
1.2.6 Hvilken rolle spiller eksistensialisme i behandlingen?  
Eksistensialisme er ikke lett å definere på en kortfattet måte. Hvordan man forstår 
eksistensialisme, avhenger av hvilke forfattere innen denne filosofien man tar utgangspunkt i 
og hvilke aspekter ved eksistensialismen man vektlegger (Solomon, 1974). Eksistensialistisk 
tenkning som er relevant i forståelsen av BET, er elementene som handler om at alle 
mennesker dypest sett er eksistensielt alene, at livet på mange måter er smertefullt, og at 
ethvert individ er ansvarlig for sine handlinger (Yalom, 1980). Denne holdningen 
gjennomsyrer hele behandlingsforløpet i BET (se kapittel 1.4). 
1.2.7 Hvordan brukes utviklingspsykologiske teorier i BET? 
Tilknytningsstrategier, for eksempel unnvikende eller avhengig (Bowlby, 1977) er 
beskrivende for pasientens atferdsstrategier i møte med opplevd fare. Disse beskriver 
hvordan pasienter trekker seg stille tilbake når de opplever å ha det vanskelig. Mens andre 
truer, krever eller appellerer på ulike måter når de har det vanskelig (Crittenden, 2008). 
Utvikling- og tilknytningspsykologiske begreper og forståelse (Bowlby, 1977; Crittenden, 
2008) er derfor en viktig del av BET slik at man forstår hvilken funksjon pasientens atferd 
har i møte med helsepersonell. Det er også sentralt i KYR fordi det er i miljøterapien man 
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jobber med pasienten 24 timer i døgnet og møter på slike utfordringer (Heggdal, 2014a). I 
BET tolkes de stadige reinnleggelsene og den kroniske suicidaliteten som at pasientene stadig 
spiller ut en tilknytningsstrategi som på ulike måter handler om å være avhengig av ytre 
regulering (Heggdal, 2010b, 2012a). Ytre regulering defineres i BET som alle tiltak 
helsepersonell påfører pasienten for å regulere symptomer, affekter og atferd (Heggdal, 
2010b, 2012b). Målet med en tilrettelagt miljøterapi fundert i tilknytningsteori er at man skal 
øke pasientens evne til selvregulering (Heggdal, 2012b), som i BET vil si deres evne til å 
regulere affekter og atferd på en funksjonell måte, noe som innebærer at personen blir et 
autonomt menneske som er i stand til å ta vare på seg selv og be om hjelp når det er behov for 
det (Heggdal, 2012a). Denne siden av BET blir ikke sentral i oppgaven, derfor vil det bli 
brukt lite plass til å gå inn i detaljene rundt dette. 
1.2.8 Finnes det lignende terapiformer? 
BET sies å skille seg fra affektfobibehandling (Malin & Alsos, 2011). 
Affektfobimodellen er en integrativ tilnærming som kombinerer det psykodynamiske 
konflikttriangelet med en atferdspsykologisk tilnærming til fobier. I affektfobibehandling 
antar man at konflikter knyttet til følelser, omtalt som affektfobier, er den grunnleggende 
årsaken til flere akse I- og akse II-lidelser. I behandlingen tenker man at pasienter har et 
fobisk forhold til distinkte affekter som for eksempel tristhet, stolthet og sinne. Det fobiske 
forholdet karakteriseres av at angst eller ubehag dukker opp ved aktiveringen av disse 
følelsene, noe som igjen skaper unnvikelse/forsvar. Behandlingen blir dermed systematisk 
desensitivisering gjennom stegvis å eksponere seg for følelser uten forsvar. Endringen skjer 
da gjennom habituering. Behandlingen anbefales ikke til pasienter med GAF-skår under 50 
(McCullough & Andrews, 2001). Behandlingen har mye til felles med BET; blant annet 
fokuset på en trygg relasjon og bruken av begrepet eksponering for en indre opplevelse. Men 
som en nærmere presentasjonen av BET vil vise, skiller affektfobi-behandling seg fra BET 
både i hvordan man forstår problemet og i pasientgruppen. I BET anser man EKa som 
kjernen til pasientens symptomer. BET baseres ikke på en psykodynamisk forklaringsmodell 
med fokus på overføringer og konflikter. BET-pasientene har også  et lavere funksjonsnivå 
og høyere symptomtrykk enn de som mottar affektfobibehandling (McCullough & Andrews, 
2001). I affektfobibehandling er det også snakk om eksponering for distinkte følelser og ikke 




1.3 Hvilke faktorer utgjør eksistensiell katastrofeangst?  
De fenomenologiske beskrivelsene av EKa omhandler pasientens antakelser om at  
”noe fryktelig” kan skje hvis han/hun tillater seg å kjenne på følelser uten å ta i bruk det som 
omtales som unnvikelse (Heggdal, 2014a, 2014b). I BET er unnvikelse alle dysfunksjonelle 
mestringsstrategier pasienten tar i bruk for å kontrollere tankene og følelsene sine. Denne 
typen atferd påstås å være vanemessig eller automatisert (Heggdal, 2010b; 2014a). Eksempler 
på unnvikelse er selvskading, gå inn i psykose, overdreven medikamentbruk, overspising, 
selvmordsforsøk, dissosiasjon eller å la være å spise (Heggdal, 2010b, 2014b; Heggdal, 
Lillelien, et al., 2013; Malin & Alsos, 2011). Ifølge Heggdal (2010b; 2012; 2014a) kan 
atferden reduseres ved at man gjennom terapiløpet bevisstgjør unnvikelsene for pasienten, 
knytter dem til symptomtrykk og formulerer unnvikelse som valgte handlinger (se kapittel  
1.4 for mer detaljer). Selv om pasienten ikke nødvendigvis har noe klart fryktet ytre objekt, 
hevdes det at tilstedeværelsen av EKa medfølges av fem psykologiske opplevelser: 
derealisering, eksistensiell ensomhet, udifferensierte følelser, frykt for affektiv aktivering og 
innstilthet på unnvikelse (Heggdal, 2014b). Derealisering betyr i BET at man opplever en 
uvirkelighetsfølelse eller å være avkoblet fra sin egen kropp. Eksistensiell ensomhet hevdes å 
ligge latent hos alle mennesker som en grunnstemning (Heggdal, 2014b; Yalom, 1980). 
Eksistensiell ensomhet dreier seg om å ha gitt opp å komme i kontakt med andre, samt å føle 
at man er alene i verden, selv om man har mennesker rundt seg. Dette antas å lede til 
udifferensierte følelser (Heggdal, 2014b), som betyr at man har en opplevelse av følelser som 
noe diffust og ubehagelig som det er vanskelig å sette navn på. Dette kan over tid føre til frykt 
for affektiv aktivering (Heggdal, 2014b). Frykten består blant annet av forestillinger om at 
følelser er ukontrollerbare, eller at man kan bli gal om man slipper dem til. Innstilthet på 
unnvikelse er holdninger pasienten har til egne følelser, for eksempel at de synes det er best å 
føle minst mulig, eller at de nødt til å ha unngå følelser (D. Heggdal, personlig 
kommunikasjon, 14. juni 2014). I skrivende stund valideres det et spørreskjema med 41 ledd 
for å undersøke i hvilken grad de fem faktorene er til stede i normal- og  pasientpopulasjonen 
(D. Heggdal, personlig kommunikasjon, 14. juni 2014).  
1.3.1 Hvordan forstås utviklingen og opprettholdelsen av EKa? 
En foreløpig modell beskriver hvordan de fem psykologiske faktorene har oppstått, 
hvordan de interagerer, og hvordan dette fører til EKa (Heggdal, 2014b). Denne modellen 
anses å være i et såpass tidlig stadium at det ikke vil være hensiktsmessig å vurdere den slik 
den nå står. Hovedtrekk med modellen er at EKa er et resultat av langvarig unnvikelse av 
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følelser, som først oppstod etter en overveldende emosjonell belastning og eksistensiell 
ensomhet. Følelser har blitt til noe ubeskrivelig og farlig (EKa) som pasienten unnviker og 
ikke får erfart at er ufarlig (Heggdal, 2014a; 2014b).  
1.3.2 Hvordan forstås EKa i et kybernetisk perspektiv? 
Pasienten antas å være innstilt på å unnvike følelser (Heggdal, 2010b, 2014b). I 
kybernetisk perspektiv vil affektiv aktivering derfor gjøre at pasienten opplever å være ute av 
balanse fra likevektspunktet og signaliserer et behov for korrigering; i dette tilfelle en negativ 
tilbakemelding fordi det er et behov for å stanse det som foregår (Heggdal, 2010b). I et 
korttidsperspektiv vil for eksempel selvskading bli tolket som en handling i tråd med denne 
kognitive innstillingen om å unnvike. Dette er fordi pasientens tilværelse balanseres tilbake 
til likevektspunktet ved at han/hun forholder seg til fysisk fremfor emosjonell smerte 
(Heggdal, 2010b). Unnvikelse blir dermed i tråd med 1. ordens forandring (Heggdal, 2010b). 
Men unnvikelseshandlingen som er myntet på å skape balanse vil i et langtidsperspektiv virke 
mot sin hensikt. I BET-teorien har dette flere årsaker. Unnvikelseshandlingene gir riktignok 
avlastning i et korttidsperspektiv, men i BET-pasientenes tilfelle er de så dysfunksjonelle at 
de sensitiviserer pasienten for følelser (Heggdal, 2014a). Økt sensitivisering gjennom 
unnvikende handlinger betyr flere negative tilbakemeldinger om å stanse affektiv aktivering, 
noe som i prinsippet setter i gang positive tilbakemeldinger om å unnvike. Affektiv 
aktivering øker nemlig i intensitet, og det som var et signal om å stoppe en prosess 
(ubehagsfølelse), har satt i gang et signal om å gjøre mer av noe annet. Systemet får dermed 
beskjeden: ”unnvikelse hjelper for å stabilisere, gjør det mer”. Sluttresultatet av langvarig 
unnvikelse blir dermed at affektiv aktivering setter i gang positiv tilbakemeldingssløyfer 
knyttet til unnvikelse som opprettholder forsøk på 1. ordens forandring (Heggdal, 2014b). En 
annen årsak til at unnvikelsen opprettholdes, forklares ved at økt affektiv aktivering også 
øker graden av udifferensierte følelser – noe som oppleves som truende, og som igjen 
motiverer til mer unnvikelse (Heggdal, 2014b).  
1.3.3 Hvilke argumenter er det for å eksponere for EKa?  
Heggdal, Lillelien, et al. (2013) trekker frem eksponeringsterapi som mest effektiv 
mot ”ytre” fobier (Marks, 1978; Roth et al., 1996). Fra et psykodynamisk perspektiv er 
eksponering en god behandling for det som blir omtalt som følelsesfobier (Abbass, Sheldon, 
Gyra, & Kalpin, 2008; McCullough & Andrews, 2001). Om man ser på posttraumatisk 
stresslidelse (PTSD) og panikklidelse, er eksponering mot indre opplevelser kombinert med 
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kognitive intervensjoner evidensbaserte intervensjoner (Roth et al., 1996). Fordi BET-
pasientens psykiske lidelse antas å være et resultat av en unnvikelse av EKa, forstås 
problemet som en fobi – da mot tanker og følelser som pasienten tror kan føre til eksistensiell 
katastrofe (Heggdal, 2010b, 2012a, 2014a). Eksponeringen skal dermed bidra til å redusere 
frykten. Men det er også et annet rasjonale for å eksponere. 
1.3.4!Hvilken!rolle!spiller!prinsipper!for!2.!ordens!forandring!i!eksponeringen!for!EKa?!
Unnvikelsesstrategiene er forsøk på 1. ordens forandring, men fordi innstillingen om å 
unnvike følelser er et urealistisk likevektspunkt, spesielt med hensyn til strategienes 
påvirkning på følelser, fører dette til at pasienten stadig havner ute av likevekt og konstant 
forsøker å regulere tilbake. Derfor mener man at en 2. ordens forandring er nødvendig for å 
skape endring (Heggdal, 2010b). En 2. ordens forandring betyr at man endrer 
likevektspunktet (Ølgaard, 2000). I BET skjer dette når pasienten reformulerer innstillingen 
fra at tanker og følelser er farlige og må unnvikes, til at tanker og følelser ikke er farlige 
(Heggdal, 2010b). Pasienten må endre ”forståelsen av og holdning til hva som er problemet” 
(Heggdal, 2010b. s.10).  Eksponering mot EKa gir pasienten en erfaring i tråd med denne 
innstillingen (Heggdal, 2014a). ”De korrigerende erfaringene åpner for og motiverer 
pasienten til å erstatte unnvikelse med selveksponering og aksept, fremmer mestringstillit og 
derigjennom også pasientens evne til langsiktig funksjonell selvregulering “(Heggdal, 2012. 
s. 7). Det er når pasienten begynner å bruke selveksponering i hverdagen og som 
primærmestringsstrategi at har det skjedd en full 2. ordens forandring (Heggdal, 2010b). Ved 
affektiv aktivering kan pasienten dermed tenke ”jeg vet at tanker og følelser ikke er farlige, 
derfor aksepterer jeg dem, Og når jeg aksepterer dem, så regulerer jeg på egen hånd, der jeg 
tidligere stresset og unnvek og skapte mer ubalanse” (D. Heggdal, personlig kommunikasjon, 
6. september 2014). Når dette er internalisert og innstillingen er endret vil automatiske 
responser i hverdagen i tråd med denne innstillingen betegnes som 1. ordens strategier 
(Heggdal, 2012). Det vil si: affektiv aktivering igangsetter negativ tilbakemelding knyttet til 
unnvikelse. På den måten ser vi at det er ikke 1. eller 2. ordens forandring som er patologisk i 
seg selv. Problemet oppstår når ytre eller indre belastninger konstant destabiliserer systemet 
og systemet kun benytter seg av 1. ordens strategier, selv når dette truer systemets eksistens 
(Heggdal, 2010b).  
1.3.5!Oppsummering!og!kritikk!
Man kan oppsummere EKa slik: På samme måte som heisfobikeren  
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eller edderkoppfobikeren har et fobisk objekt som skaper angst, har noen en 
forventningsangst der selve opplevelsen av frykt er det fobiske objekt (Heggdal, 2014a). 
Affektiv aktivering igangsetter denne angsten og frykten. Opplevelsen er så sterk at pasienten 
tar i bruk alle midler for ikke å kjenne på følelser (Heggdal, 2012). Alvorlige handlinger som 
selvmordsforsøk, tilstander som psykose, dissosiasjon, tvangshandlinger og spiseforstyrrelser 
antas å være et resultat av bevisst og ubevisst unnvikelse hos pasientgruppen som opplever 
EKa. En irrasjonell angst for at følelser kommer til å lede til en katastrofe, hevder man i BET 
kan behandles som andre fobier, ved hjelp av eksponering (Heggdal, 2012).  
Fenomenologiske sider ved fobien, hvilke mekanismer som ligger bak, og 
mekanismer for endring knyttes til fem psykologiske fenomener, atferdspsykologiske begrep 
og kybernetiske prinsipper for 1. og 2. ordens forandring. BET gir dermed en teoretisk 
integrativ (Gabbard, Beck, & Holmes, 2007) forklaring av fobi og eksponeringsprinsippet.  
Før denne delen avsluttes, er det ønskelig å klargjøre enkelte sider ved BET slik at det 
blir mer overkommelig å svare på problemstillingene i kapittel 3. Et viktig tema å avklare er 
hvordan EKa skal forstås videre i denne oppgaven. En måte å gjøre dette på vil være å 
differensiere EKa fra allerede eksisterende relevante diagnoser. Diagnosesystemet skal være 
ateoretisk, men siden EKa vil bli drøftet fra Barlows teoretiske perspektiv i kapittel 3, vil en 
avgrensning på dette tidspunktet gjøre denne drøftingen spissere.   
I ICD-10 (1992) blir fobiske angstlidelser beskrevet under kapittel F.40, hvor man 
finner agorafobi, sosiale fobier og spesifikke fobier. Den fobiske angsten skal her være mulig 
å knytte til ytre objekter/hendelser og kan ikke skilles verken fysiologisk eller atferdsmessig 
fra andre typer angst. Bekymringene som oppstår i en fobisk situasjon er knyttet til 
dødsangst, frykt for å miste kontrollen eller bli gal. Tanken om å gå inn i den fobiske 
situasjonen fremkaller som regel forventningsangst. Om en fobisk situasjon fremkaller et 
panikkanfall, antas det å si noe om fobiens alvorlighetsgrad, uten et fobisk objekt oppført 
under F40.- skal panikklidelse settes som diagnose (World Health Organization, 1992). Vi ser 
dermed en rekke likhetstrekk mellom fobier og det som blir beskrevet som EKa. For 
eksempel dødsangsten, forventningsangsten og unnvikelsen. Kriteriet om at det skal være et 
ytre objekt, gjør imidlertid at EKa ikke kan klassifiseres som en fobi slik det gjøres i ICD-10. 
Dette betyr ikke nødvendigvis at EKa som fenomen ikke er en fobi, men peker på at 
klassifiseringen i ICD-10 er begrenset til ytre opplevelser. EKa-begrepet innebærer altså 
likhetstrekk med fobiske angstlidelser, men skiller seg ved at det fobiske objektet er knyttet 
til en katastrofeforestilling som forsterkes i forbindelse med affektiv aktivering. Ser vi på 
beskrivelsen av panikklidelse i ICD-10, finner vi også en rekke paralleller til EKa. 
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Panikklidelse kjennetegnes ved plutselige panikkanfall der pasienten opplever ubehagelige 
kroppslige symptomer og/eller tanker. Pasienten tolker kroppslige opplevelser i en negativ 
retning, og da gjerne med katastrofetanker. Derealisjon er også vanlig, og lidelsen preges av 
unnvikelse og bekymring om neste anfall (Berge & Repål, 2008). Anfallet kan oppstå i 
fobiske situasjoner, men da vil fobidiagnosen ha forrang (World Health Organization, 1992). 
På denne måten ser vi også likheter mellom fenomenet EKa og panikklidelse. Dette har flere 
konsekvenser for hvordan vi forstår det som blir omtalt som EKa- og BET-pasientene. Det 
kan for eksempel være at pasientene som kommer til BET, har en ubehandlet panikklidelse 
som forverrer funksjonsnivået deres, der psykotiske lidelser skaper en mer ekstrem form for 
panikklidelse som Heggdal tolker som EKa. Hos pasienter med schizofreni har man sett at 15 
% hadde hatt komorbid panikklidelse (Buckley et al., 2009), hvilket er assosiert med verre 
utfall (Bermazohn et al., 2000).  
Samtidig er det er forhold som taler mot at BET-pasientenes problemer stammer fra 
en underliggende panikklidelse. Inklusjonskriteriene for behandling sier ingenting om 
panikklignende fenomener. Her er det snakk om høy grad av selvskading, psykosesymptomer 
og lavt funksjonsnivå. At inklusjonskriteriene selekterer for en gruppe pasienter som i 
realiteten egentlig har en ubehandlet panikklidelse, fremstår som usannsynlig. Den 
diagnostiske heterogeniteten er tross alt høy. Beskrivelsene av pasientene innebærer heller 
ikke at EKa kommer plutselig og innsettende – slik panikklidelse beskrives (World Health 
Organization, 1992). EKa oppstår ifølge Heggdal (2012a) når pasientene ikke utfører 
unnvikelse og lar følelsene slippe til, eller ved affektiv aktivering. Dette faller utenfor 
panikklidelse-beskrivelsen. Atferden som omtales som unnvikelse knyttet til EKa, er også 
mer ekstrem enn den som er beskrevet under panikklidelse i ICD-10. På den andre siden kan 
det være at panikkelementet i EKa faktisk reflekterer en panikklidelse, og at sider ved EKa 
som ikke er kompatibelt med panikklidelse, isteden avspeiler komorbide tilstander og ikke er 
direkte relatert til selve panikklidelsen. Hvis dette skulle være tilfelle, kan man forvente at 
behandling av EKa i all hovedsak vil bedre panikklidelse, og ikke symptomer fra komorbide 
tilstander som for øvrig i litteraturen vurderes å være uavhengig av panikklidelse. Dette kan 
for eksempel være schizofreni og bipolar lidelse (Berge & Repål, 2008; Hagen, Turkington, 
& Berge, 2010). Dette vil være mulig å undersøke hos BET-pasientene.  
Om EKa er et valid begrep og er til stede hos denne gruppen, ser det ut til å fange et 
fenomen som går på tvers av fobi- og panikkdiagnosene. Det kan være en fobisk angst for 
affektiv aktivering til stede hos pasienter med alvorlige akse I-lidelser, med så stor grad av 
alvorlighet at den utløser noe som ligner panikkanfall beskrevet i ICD-10 (World Health 
BARLOWS((TRANSDIAGNOSTISKE(TILNÆRMING(OG(BET(
25((
Organization, 1992), og som i tillegg motiverer pasienter til å dysregulere gjennom for 
eksempel selvskading, suicidal atferd, tvangshandlinger osv. Selv om det er usannsynlig at en 
heterogen gruppe tilfeldigvis har panikklidelse, er det andre alternativet (at alle opplever 
EKa) en like kontroversiell påstand. Hvis EKa er et nyttig teoretisk konstrukt som oppdages 
til å være et patologiskapende fenomen på tvers av lidelser, og BET behandler dette 
suksessfullt, medfører dette en rekke implikasjoner knyttet til diagnostisering og behandling 
av alvorlige psykiske lidelser. 
EKa kan bli konseptualisert som en blanding av fobi og panikklidelse, dermed blir det 
nødvendig i denne oppgaven å se om Barlow (2002) sin tilnærming til etiologi kan hjelpe oss 
å forstå om det er mulig å utvikle et fobisk forhold til affektiv aktivering som er såpass 
alvorlig at det skaper panikkreaksjoner, og om det er sannsynlig at slike betingelser vil gjelde 
BET-populasjonen.  
1.4 Hvordan blir pasienter behandlet med BET?  
Et av målene med oppgaven er å drøfte hvorvidt Barlow sin tilnærming kan bidra til å 
forstå og forbedre BET. Av den grunn avsluttes dette kapittelet med en beskrivelse av 
hvordan BET foregår. 
BET-posten er en døgnavdeling, med en innleggelsestid på seks måneder. Det hender 
at behandlingsperioden forlenges med noen måneder, forutsatt at pasienten og 
behandlingsteamet vurderer det som nødvendig eller hensiktsmessig (D. Heggdal, personlig 
kommunikasjon, 6 september 2014). Hver BET-pasient har et tverrfaglig behandlingsteam, 
bestående av behandler og koterapeuter, teamkoordinator, sosionom og eventuelt en lege i 
spesialisering. Pasientene har daglige terapisamtaler. Behandlingen inkluderer også 
psykoedukativ gruppe og behandlingsmøter, der sistnevnte foregår sammen med 
behandlingsteam slik at man sikrer at pasienten blir inkludert behandlingsprosessen. Dagen 
rammes inn av fokussamtaler på morgen og ettermiddag, der hensikten er å skape en 
målrettet arbeidsdag (Heggdal et al. 2013; D. Heggdal, personlig kommunikasjon, 6 juni 
2014). Behandlingen forutsetter en del forberedende arbeid for at pasienten skal være villig 
til å velge eksponering fremfor unnvikelse, og for at eksponeringen skal kunne gjennomføres. 
BET kan deles inn i fem faser. Fasene følger en naturlig rekkefølge, men man kan også gå 
tilbake til tidligere faser og jobbe med det som trengs før man går videre (Heggdal, Lillelien, 
et al., 2013). 
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Behandlingen foregår på en døgnpost. Miljøterapien komplementær ytre regulering 
(KYR) fungerer som en ramme for BET. KYR og behandlingen i terapirommet foregår 
parallelt og har flere likehetstrekk, men kan teoretisk sett skilles fra hverandre. En forenklet 
beskrivelse vil være at sistnevnte har som mål å eksponere for EKa, mens miljøterapien 
tilrettelegger for denne eksponeringen og er med på å ansvarliggjøre pasienten for sin egen 
bedringsprosess (Heggdal, 2010a, 2010b, 2012a). Oppgaven vil ikke drøfte alle sider ved 
KYR, men det er et poeng å trekke frem de sidene som er knyttet til behandling av EKa. 
Pasientene hevdes i utgangspunktet å ha lite motivasjon, lavt funksjonsnivå, stor grad av 
selvskading og høyt symptomtrykk (Malin & Alsos, 2011). Man kan derfor tenke seg at de er 
helt avhengig av å motta en tilrettelagt miljøterapi som øker motivasjon, som reduserer 
bruken av tvang og øker evnen til selvregulering. Det er registrert en signifikant nedgang i 
bruk av medikamentell behandling, mekanisk tvang og fysisk holding på BET-posten fra 
2004–2011. Utgifter knyttet til psykofarmaka og andre medisiner gikk også ned på BET-
posten sammenlignet med resten av behandlingsavdelingene på Blakstad sykehus i samme 
periode (Heggdal, Lyngstad, et al., 2013). Uten mer forskning på KYR, på BET-posten eller 
andre behandlingsposter er det vanskelig å si noe mer om hvilke strategier som er 
virkningsfulle.  
De fem behandlingsfasene som utgjør BET, er etablering av sikker base, å bygge 
allianse, fokus på unnvikelse, eksponering for affektiv aktivering og Eka, og til slutt 
løsningsfokusert konsolidering.  
1.4.1 Hva vil det si å etablere en sikker base? 
Begrepet ”sikker base” representerer ifølge Heggdal et. al (2013) den forutsigbare 
utviklingsplattformen Bowlby (1977, 2008) har beskrevet. Med dette menes at denne fasen 
inneholder terapeutiske grep for å skape en behandlingskontekst der det er mulig å møte 
pasienter som benytter dysfunksjonelle mestringsstrategier, på en slik måte at de opplever en 
forutsigbarhet så de kan velge nye mestringsstrategier, både i miljøet og i terapirommet 
(Heggdal, 2012a; Heggdal, Lillelien, et al., 2013). Det blir utenfor denne oppgavens mål å se 
på alle elementene ved å danne en sikker base, men det kan nevnes at miljøterapeutiske 
intervensjoner er tilpasset ulike tilknytningsstrategier. Det tas i bruk spesifikke 
valideringsteknikker slik at pasienten skal føle seg sett (Linehan, 1987; Monsen & 
Solbakken, 2013). I tillegg tilpasser man atferdsterapeutiske tiltak slik at tilknytningsatferd 
som er dysfunksjonell, ikke blir forsterket, for eksempel ved å handle instrumentelt ved 
selvskading (Heggdal, 2012b). Ulike former for validering er primærintervensjoner gjennom 
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hele behandlingen, de antas også å øke affektbevissthet og bedre alliansen (Heggdal, 2012b). 
Ved å øke affektbevissthet tenker man at affektiv aktivering ikke lenger bare oppleves som et 
diffust og truende ubehag, men kan bli noe som pasienten kan sette ord på og kjenne på. 
(Heggdal, 2008, 2012b). Gjennom å tydeliggjøre hva man skal eksponere for, er det naturlig 
å tro at dette er et viktig bidrag til eksponeringsfasen. Det hevdes at en godt implementert 
KYR reduserer nødvendigheten av situasjonshåndtering og bruk av tvang, og bidrar til å 
skape en terapeutisk kontekst for videre behandlingsfaser (Heggdal, 2012b).  
1.4.2 Hvordan bygger man en arbeidsallianse i BET? 
En arbeidsallianse handler om enighet om mål, enighet om oppgaver og et emosjonelt 
bånd (Bordin, 1979). Man antar at dette skapes ved å undervise om psykiske lidelser fra et 
BET-perspektiv og at man redegjør for gangen i behandlingsprosessen. For å gjøre dette 
underviser man om hvordan ytre fobier opprettholdes, forverres og behandles. Dette gjør man 
for å vise at den logiske løsningen til pasientens problemer og symptomer er eksponering 
(Heggdal, 2014a). Pasienten får forklart hvordan systematisk de-sensitivisering, flooding og 
gradert eksponering henger sammen i en angstkurve, og pasientens opplevde angst knyttes til 
biologiske prosesser. Heggdal (2014a) viser til at undervisningen også vil øke pasientens 
evne til å observere egne prosesser uten å engasjere seg i dem, altså evnen til å observere 
egne tanker. Denne fasen begynner å kommunisere at unnvikelse er kjernen til problemet, og 
at løsningen er eksponering (Heggdal, 2010b, 2014a; Heggdal, Lillelien, et al., 2013). Andre 
tiltak som skal øke arbeidsalliansen, er at pasienten blir inkludert i behandlingsprosessen, for 
eksempel ved å bli med på behandlingsmøter sammen med leger, miljøpersonalet og 
psykolog. Her brukes blant annet reflekterende team til å drøfte tema pasienten ønsker å ta 
opp. Målet er å vise pasienten at ansvaret for bedring også ligger hos pasienten, og at han/hun 
har mulighet til å påvirke sin egen situasjon (Heggdal et al., 2013; Heggdal, 2009; Heggdal, 
2010b). Malin og Alsos (2011) drøfter hvordan allianse slik den blir konseptualisert i BET 
står i samsvar med konseptualiseringen til blant annet Bordin (1979) og Safran og Muran 
(2000). 
Fra et kybernetisk perspektiv vil validering og undervisning om hvordan symptomer 
oppstår og forverres gjennom unnvikelsesmønstre, skape en endring i det dynamiske 
likevektspunktet pasienten har (Heggdal, 2012a, 2014a). Pasienten begynner å forstå 
intellektuelt hva som må gjøres. Det vil si at denne fasen anses som en begynnelse på en 2. 
ordens forandring (Heggdal, 2014a).  
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1.4.3 Hvilken rolle har begrepet unnvikelse i BET? 
Når man gjennom arbeidsalliansen har begynt å endre intstillingen om at ”følelser er 
farlige” til ”smerte er en del av livet”, forbereder pasienten seg til å gjøre det motsatte av å 
unnvike (Heggdal, 2010b). Eksponering vil være å la EKa (frykten og medfølgende 
antakelser) oppstå uten å ta i bruk uhensiktsmessige mestringsstrategier. For å kunne gjøre 
dette må pasienten ha innsikt i hvilke automatiserte unnvikelsesmønstre hun/han har, og 
hvordan de bidrar til positive tilbakemeldingssløyfer som forsterker problemet (Heggdal, 
2010b). Dette er fokuset i denne fasen. Enhver unnvikelse pasienten forteller om, er en 
mulighet til å utforske hva pasienten tror ville ha skjedd om hun ikke unnvek. Sammen med 
pasienten identifiserer man i denne fasen hvordan unnvikelse fører til sirkulære kjeder av 
årsak og virkning, og hvordan dette således bidrar til en økning i symptomer og vansker. I 
denne delen har man i utgangspunktet ikke noen eksponering for EKa, men fokuset er å 
hjelpe pasienten å se hvilken effekt bevisst og ubevisst unnvikelse har på pasienten (Heggdal 
2010b), og å kjenne etter hva som skjer når man la være å unnvike (Heggdal, 2012a, 2014a).  
1.4.4 Hvordan eksponerer man i BET? 
På dette punktet vet pasienten kognitivt at unnvikelse av smerte har vært nytteløst i et 
langtidsperspektiv. Pasienten har identifisert unnvikelsesstrategier som er uhensiktsmessige, 
og som opprettholder problemet. Allikevel må han/hun erfare at det er mulig å romme og 
akseptere følelser, og at dette ikke leder til katastrofe. Man tilrettelegger ikke for eksponering 
for EKa før pasienten selv velger det. Eksponering starter med gradvis systematisk de-
sensitivisering, pasienten foretar valg om å fortsette ved ulike nivåer av affektiv aktivering.  
Man veksler på dette tidspunktet mellom eksponering og funksjonell avledning (se under). 
Når pasienten er klar for en full eksponering, handler det om at kognitive innstillinger med 
hensyn til opplevelse av smerte og frykt er endret. Eksponeringen vil gjøre at man 
erfaringsmessig forstår at den nye innstilingen ikke er farlig. Å velge å eksponere seg uten 
unnvikelse eller funksjonell avledning vil være en læringssituasjon som fasiliteter en full 2. 
ordens forandring. ”Etter hvert som pasienten gjør seg erfaringer med eksponering, vil det for 
 noen være slik at man oftere og oftere ”lar det stå til” (”flooding”). Det er alltid pasienten 
selv som da velger å gi slipp – eksponering skjer aldri ved bruk av tvang. “ (Heggdal, 2012. s. 
18). Eksponeringen gjennomføres da uten funksjonell avledning som brukes under 
systematisk desensitivisering. Terapeuten er tilstedeværende og validerende med hensyn til 
det pasienten opplever. Pasienten kan da erfare at å slippe følelser til, uten unnvikelse, ikke 
fører til eksistensiell katastrofe (Heggdal 2010b; Heggdal 2012; Heggdal personlig 
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korrespondanse 06.04.14). Atferdspsykologiske begreper som det har blitt undervist om i 
arbeidsalliansefasen, integreres i denne delen av behandlingen. Sammen reflekterer man over 
de ulike konsekvensene ved eksponering og unnvikelse. Paradokset om at frykt reduseres ved 
eksponering, tydeliggjøres og knyttes til biologiske forklaringer om habituering. Etter 
gjentagende eksponering trekkes det en linje mellom redusert affektiv aktivering og 
pasientens reduserte forventning om katastrofe  (Heggdal, 2012a, 2014a).  
Eksponereringen for EKa har dermed to teoretiske begrunnelser: Pasienten skal 
reformulere problemet, noe som i kybernetisk perspektiv er en 2. ordens forandring. 
Eksponering representerer en korrigerende erfaring som understøtter reformuleringen. 
Pasienten bedres når han/hun i tråd med reformuleringen erfarer (gjennom eksponering) at 
forventet katastrofe ikke inntreffer og at unnvikelsesatferden er med på å opprettholde 
symptomtrykk.  
1.4.5!Hva!er!funksjonell!avledning?!
Alliansen og den forutsigbare settingen (sikre basen) er nødvendig for at pasienten 
skal kunne ha motivasjon og vilje til å undersøke hva som skjer i situasjonene vanligvis 
assosiert med eksistensiell katastrofe. ”Eksponeringen ansees som en læringssituasjon hvor 
det å forholde seg til smerte som en del av livet nærmest karikeres og tas til et ytterpunkt” 
(Heggdal, 2010b, s. 21). Dette antas å være krevende. For at pasienten skal oppleve å ha 
kontroll i eksponeringssituasjoner, men samtidig begynne å forstå unnvikelse som valgte 
handlinger, bruker man derfor i behandlingen det som betegnes som funksjonell avledning. 
Gjennom bevisstgjøringen om unnvikelsens funksjon i fase 3, kan man hjelpe pasienten til å 
ta et aktivt valg om å unnvike heller enn at det skjer reaktivt. Dette vil fungere likt som 
symptommestring slik man gjør i terapiformer som fokuserer på 1. ordens forandring. 
Forskjellen her er at mestringen i BET brukes strategisk for senere å kunne oppnå 2. ordens 
forandring, og er ikke et mål i seg selv (Heggdal 2010b).  
1.4.6 Hvordan avslutter løsningsfokusert konsolidering behandlingen? 
Løsningsfokusert konsolidering er den avsluttende BET-fasen. I overgangen til livet 
utenfor avdelingen kommer pasienten opp i situasjoner som skaper emosjonelt stress der 
hun/han kan velge å unnvike eller velge å eksponere seg. Her er oppfordringen å eksponere 
seg uten en sikker base. En opplevd mestring ved slik selveksponering skal løftes frem for 
pasienten. Terapeuten og miljøarbeidere berømmer funksjonell atferd, og spør hva pasienten 
gjør forskjellig fra før innleggelsen. Målet er å styrke mestringsfølelse og gi pasienten 
eierskap til de funksjonelle løsningene (Heggdal, 2010b, 2012a, 2012b). 
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Så fort innstillingen er endret til at følelser ikke er farlig, vil alle tiltak og atferd som 
er i tråd med denne innstillingen, bli definert som 1. ordens forandring. Det er tross alt atferd 
som regulerer tilbake til et (nytt) likevektspunkt. Dette kan illustreres med et eksempel: Der 
pasienten tidligere unnvek ved affektiv aktivering (fordi innstillingen var at følelser ville lede 
til EKa), vil pasienten nå akseptere affektiv aktivering, altså en 1. ordens regulering i tråd 
med den nye innstillingen.  
Det er ikke slik at forsøk på 1. ordens forandring eller 2. ordens forandring er 
patologisk i seg selv. Dette kommer an på om innstillingen for likevektspunktet er i 
uoverensstemmelse med indre eller ytre krav (Heggdal, 2010b). 
1.4.7!Hvilken!rolle!har!eksistensialismen!i!behandlingen?!
I BET bruker man en tydelig ansvarliggjørende retorikk knyttet til eksistensialisme 
for å motvirke pasientens forsøk på 1. ordens forandring. For eksempel kommuniseres det i 
terapirommet og miljøet at det ikke er ”smerte og frykt som er årsaken til lidelse og 
funksjonssvikt: problemet er din innstilling som sier at smerte og frykt må og skal unngås, og 
din unnvikelsesatferd der alle tilgjengelige midler tas i bruk” (Heggdal 2010b, s. 18). Ved å 
understreke eksistensialistiske sannheter om både smerte og valg, uten å ville noe på 
pasientens vegne, er antakelsen at man bidrar til at pasienten selv tar ansvar for endring. 
”Pasienten må selv ta ansvaret for både problem og løsning for at behandlingen skal være 
effektiv. Det hjelper lite om problemet forklares på måter som umyndiggjør pasienten som 
endringsagent. Umyndiggjøring kan bli resultatet der årsak attribueres til gener eller 
nevrobiologiske forhold, eller der den traumatiserte pasienten plasseres i en offerrolle” 
(Heggdal 2010b, omskrevet s. 14). Dette skal skape en 2. ordens forandring fordi det gir 
mulighet for pasienten til å endre likevektspunktet til ”aksept for det faktum at livet er 
smertefullt, og aksept for opplevelsen av det smertefulle som livet måtte bringe” (Heggdal 
2010b ,s18).  
Ifølge Heggdal (2012a) skal pasienten møtes med holdning som at hun/han har et valg 
om å unnvike eller å eksponere seg for følelser (Heggdal, 2012a). For pasienten kan det 
oppleves som urimelig at terapeuten mener at man kan velge å ikke unnvike (Heggdal, 2012, 
2014a).Terapeuten bekrefter derfor pasientens følelser knyttet til ikke å oppleve et valg og 
anerkjenner forsøk på mestring. Men dikotomien beholdes, man kan velge å fortsette som før, 
eller gjøre noe annet. Det skal kommuniseres som en selvfølge at pasienten kan velge å bli 
regulert utenfra og handle i onde sirkler av unnvikelse, eller velge å bryte ut av unnvikelsen 
og leve et selvstendig liv. Det blir dermed en balansegang mellom å ha en empatisk og 
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validerende relasjon som en forutsigbar sikker base og å være ansvarliggjørende (Heggdal 
2010b).  
Den eksistensialistiske retorikken kan virke noe krevende for pasienten. Samtidig har 
dette paralleller til viktige sider ved motiverende intervju (Miller & Rollnick, 2002), som har 
vist seg å være effektivt for pasienter som er ambivalent til endring (Rubak, Sandbaek, 
Lauritzen, & Christensen, 2005). For eksempel skal ikke terapeuten ville noe på pasientens 
vegne. Terapeuten utforsker og aksepterer pasientens ambivalens med tanke på endring. 
Tidligere BET-pasienter sier selv at denne delen av BET var utfordrende, men at de også 
opplevde ansatte som tilgjengelige, støttende og aksepterende, uansett hva pasientene gjorde 
(Malin & Alsos, 2011). De ansatte på sin side har understreket hvor viktig det er å få 
oppfølging og veiledning når man skal møte pasienten med en slik holdning (Gjerde, 2013).  
1.4.8!Oppsummerende!diskusjon! !
Dette kapitelet har beskrevet BET og tydeliggjort hvordan Heggdal og kolleger forstår 
og behandler alvorlige psykiske lidelser. 
EKa blir beskrevet som en frykt som utvikles når man over tid tar i bruk ekstreme 
strategier for å unngå affektiv aktivering. EKa blir tolket som et fobisk fenomen fordi 
unnvikelse opprettholder frykten, og eksponering endrer denne fryktresponsen (Heggdal, 
2010b, 2011, 2014a). I oppgaven har det har blitt foreslått at man kan forstå EKa som et 
fenomen som overlapper fobier og panikklidelse. En tentativ modell beskriver hvordan 
symptomer og EKa har oppstått etter at en overveldende opplevelse har gjort at pasienten får 
et behov for å unnvike følelser (Heggdal, 2014b). Målet med modellen er å vise hvordan 
dysfunksjonell atferd i et korttidsperspektiv har fungert for å dempe emosjonell aktivering, 
men også at atferden forsterkes gjennom positive feedback-løkker, som igjen forsterker 
pasientens innstiling om å unnvike. Det hevdes også at pasienter kan bli avhengig av ytre 
regulering når de har en innstilling om at psykisk smerte skal unnvikes, og den ytre 
reguleringen er tråd med denne innstillingen (Heggdal, 2010b). Atferdspsykologiske begrep 
som sensitivisering og eksponering settes inn i et kybernetisk perspektiv og gir en forståelse 
for hvordan EKa skal behandles. Et sentralt behandlingselement er endringen av antakelsen 
om at tanker og følelser kan være farlig. I BET forsøker man å reformulere det pasienten 
opplever som et problem  gjennom å eksponere for EKa, slik at pasienten erfarer at tanker og 
følelser ikke leder til eksistensiell katastrofe, selv om de lar være å unnvike. Dette betyr at 
forståelsen av hva som behandles i BET, vil øke hvis man forholder seg til 
reformuleringsaspektet, ikke bare EKa.  
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Behandlingsmekanismene og pasientens atferd forklares med kognitiv 
atferdsterapeutiske begreper og utviklingspsykologisk teori. I tillegg setter man dette inn i en 
kybernetisk forståelse. Derfor kan BET-modellen tolkes som en emosjonsfokusert integrativ 
behandlingsmodell (Gabbard et al., 2007). Samtidig er det uklart i behandlingsmanualene i 
hvor stor grad BET faktisk kan sies å være en form for KAT slik den påstås å være, da 
sammenhengen mellom tanker, atferd og følelser, og intervensjoner ikke eksplisitt settes i en 
kognitiv atferdsterapeutisk forståelse (Heggdal, Lillelien, et al., 2013; Malin & Alsos, 2011). 
For å illustrere kan man se på hva hvilke grunnantakelser KAT bygger på. Ifølge Berge og 
Repål (2008) tar KAT utgangspunkt i at alle mennesker er bevisst sin egen eksistens, noe 
som innebærer at man kan se for seg hva som har skjedd og hva som vil skje. Erfaringer vi 
gjør oss, påvirker hvordan vi tolker nye opplevelser. I møte med nye hendelser vil antakelser 
om oss selv, fortiden og fremtiden påvirke hvordan vi handler og føler. Noen antakelser og 
handlinger vil kunne øke sannsynligheten for tilstedeværelsen av psykiske vansker (Berge & 
Repål, 2008). I kognitiv terapi er man ute etter negative automatiske tanker eller antakelser 
man tenker opprettholder psykopatologi, og å utfordre eller motbevise disse. I tillegg er det 
en teori om at (tidlige) erfaringer kan danne grunnleggende leveregler, sekundære leveregler 
og kompenserende strategier som påvirker hvordan man oppfatter verden og seg selv (Beck, 
2011). KAT vektlegger også den sokratiske dialog, terapeuten skal ha en utforskende 
holdning til pasientens antakelser på en måte som skal hjelpe pasienten å oppdage hvorvidt 
antakelser som opprettholder symptomer, stemmer eller ikke (Berge & Repål, 2008). I tillegg 
har atferdspsykologien påvirket KAT med elementer som sosial læringsteori, klassisk 
betinging og andre læringsmekanismer (Hollon & Beck, 2004). Det kommer ikke klart frem 
hvordan man i BET stiller seg til denne filosofien, og hvordan man anser at tanker, følelser 
og atferd påvirker hverandre, slik det gjøres i KAT. I og med at BET-modellen er under 
utvikling, er det mulig at den fulle beskrivelsen og koblingen ennå ikke er formulert, men at 
dette etter hvert vil skje. 
En kan imidlertid allerede nå, ut fra det som er presentert, se konkrete overlappinger 
mellom BET-modellen og KAT. I BET utfordres en antakelse om at affektiv aktivering vil 
føre til katastrofe, og en antakelsen om at tanker eller følelser kan være farlige. Dette ser ut til 
å være de eneste antakelsene som blir utfordret, i og med at det er et fokus på ikke å endre 
innholdet i tanker (Heggdal, Lillelien, et al., 2013). Å kartlegge egne tanker og hvordan de 
påvirker handlinger og følelser, er et vanlig verktøy i KAT (Berge & Repål, 2008). Fasen i 
BET som tar for seg unnvikelse, kan tolkes som å tjene til dette formålet. Pasienten skal da 
bli klar over hvilke handlingsvalg han/hun gjør ,og se hva som skjer når man velger å handle 
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på ulike måter, noe man kan tenke gir pasienten erfaring med hvordan atferd, tanker og 
følelser påvirker hverandre. Senere i behandlingen tar man utgangspunkt i å stanse 
identifiserte handlinger som tjener til å unnvike ubehag. I eksponeringsfasen tilnærmer man 
seg et forestilt objekt som om det skulle vært en ytre fobi, og forklarer redusert grad av frykt 
til habituering og endring av antakelser knyttet til å forholde seg til det fobiske objekt 
(Heggdal, 2012a, 2014a). Disse elementene kan forstås som kognitiv atferdsterapeutiske 
elementer (Berge & Repål, 2008) i BET. 
 Skal BET plassere seg innenfor den ”tredje bølgen” av KAT, bør utviklerne forholde 
seg til kontroversen rundt denne betegnelsen. Ikke alle mener at det er et valid begrep 
(Hofmann & Asmundson, 2008). I en forlengelse av temaet om videreutvikling er det verdt å 
sette spørsmålstegn ved hvorvidt BET er tjent med å blande inn kybernetikk. Kan for 
eksempel behandlingen fullt ut beskrives med KAT-begreper og -læringsprinsipper? Hele 
modellen kan kritiseres for å være noe komplisert med hensyn til teoretisk integrering av 
kybernetikk og KAT. Særlig når det også blandes inn begreper fra ACT (Luoma, Hayes, & 
Walser, 2007) og dialektisk atferdsterapi (Heggdal, 2012b; Linehan, 1987). Heggdal mener 
selv at den nåværende teoretiske rammen og begrepsbruken gjennom sin pedagogiske 
funksjonalitet bidrar til å samkjøre det terapeutiske og det miljøterapeutiske arbeidet (D. 
Heggdal, personlig kommunikasjon, 6 april 2014). Men vil beskrivelser i tråd med KAT være 
mindre pedagogisk og samkjørende? Kanskje KYR er avhengig av en kybernetisk forståelse 
for hvordan systemer (helsevesenet og pasienten) interagerer, men trenger BET å være det? I 
BET blir den tekniske eklektisismen eksponering, aksept og validering brukt for å fremme 
det som forstås som kybernetiske prosesser for endring. Samtidig er det også mulig å vise at 
teknikkene i BET kan sees på som strategier for å skape endring i tråd med en KAT-
forståelse. Reformuleringsaspektet knyttet til 2. ordens forandring (Heggdal, 2010b) kan for 
eksempel tolkes som å handle om å utfordre en antakelse – antakelsen om at emosjoner og 
tanker kan være farlige og derfor bør unnvikes. Eksponeringen kan tolkes som et 
atferdseksperiment som bekrefter denne omtolkningen.  
Enkelte forskjeller er altså begrenset til ulike begreper, da de faktiske intervensjonene 
i praksis ser ut til å overlappe. Gitt at overlappingene er flere enn dekket her, kan en teoretisk 
og vitenskapelig formidling av BET-modellen være mulig å gjøre uten å henvise til 
kybernetikk. Hvis man også endrer den kliniske forståelsen av modellen, kan 
behandlingsrepertoaret i BET utvides ved å ta i bruk andre teknikker fra KAT. De aller fleste 
lidelsesspesifikke KAT-modeller innebærer onde sirkler av selvopprettholdende atferd 
(Wells, 2013), uten å blande inn kybernetikk, så det er verdt å vurdere om BET-behandlingen 
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skal gjøre det samme. Samtidig kan den kognitive tilnærmingens (Beck, 2011; Hofmann et 
al., 2013; Wells, 2013) utstrakte bruk av blant annet positive og negative 
tilbakemeldingsløkker kritiseres for ikke å kreditere kybernetisk tenkning (se for eksempel, 
Wiener, 1948, 1954) sin innflytelse på KAT. Det vil naturligvis være opp til Heggdal og 
kolleger om de finner det nyttig å flytte forklaringsmodellen fra en metamodell som 
kybernetikk til en ren forståelse innenfor en KAT-modell. Fenomener kan alltids forstås fra 
ulike nivåer, og det styrende bør være hvilket nivå som fanger de nødvendige 
forklaringsmekanismene, men allikevel ikke er en for bred forklaring.  
 Uansett hvilken retning BET går i sin videreutvikling, kan det være rimelig å hevde 
at det er fordelaktig fra et forskningsmessig perspektiv at behandlingsprinsipper forankres 
tydelig og eksplisitt innenfor én terapitradisjon. Avvik og likheter bør avklares. Det betyr 
ikke at man må droppe kybernetiske metaforer som fungerer som pedagogiske forklaringer, 
men behandlingen bør kunne forklares fullt ut som en form for KAT. Dette vil også gjøre 
metoden mer falsifiserbar, noe som er en fordel når man skal teste påstandene knyttet til 
BET. Et eksempel på hvordan er en terapiform kan presenteres på en slik måte, finner man i  






















2.1 På hvilken måte er den transdiagnostiske tilnærmingen relevant for BET?  
I tradisjonell kognitiv atferdsterapi (KAT) antar man at hver enkelt psykisk lidelse har 
unike opprettholdende psykopatologiske prosesser (Beck, 2011; Wells, 2013). En 
transdiagnostisk tilnærming til KAT derimot, har en grunnleggende hypotese om at det finnes 
en rekke felles kognitive og/eller atferdsmessige prosesser som kausalt bidrar til utviklingen 
og opprettholdelsen av ulike psykiske lidelser (Mansell et al., 2009). Dette er relevant for 
BET, fordi det i BET er en hypotese at EKa er en felles prosess som opprettholder 
symptomer hos en diagnostisk heterogen gruppe. Men i kontrast til BET tar transdiagnostiske 
tilnærminger utgangspunkt i empiri som viser flere likheter enn forskjeller blant psykiske 
lidelser, med hensyn til biologiske og psykologiske sårbarheter, komorbiditet, latente 
psykologiske konstrukt, kognitive og atferdsmessige opprettholdende prosesser, og 
behandlingsutfall (McEvoy et al., 2009).  
2.1.1!Hvilke!ulike!tilnærminger!finnes?!
Faggruppene med denne tilnærmingen kan skilles ut fra hvor mange transdiagnostiske 
prosesser de legger vekt på, hvordan prosessene fører til psykiske lidelser, og om de fører til 
en begrenset eller utvidet gruppe psykiske lidelser (Kring & Sloan, 2010; Mansell et al., 
2009; McEvoy et al., 2009). Dette kan illustreres gjennom for eksempel forskjellen på ACT-
modellen (Hayes, Wilson, Gifford, Follette, & Strosahl, 1996) og Fairburns tilnærming til 
spiseforstyrrelser (Fairburn, Cooper, & Shafran, 2003). ACT tar utgangspunkt i ”experiential 
avoidance” som en prosess som ligger bak de fleste psykiske lidelser (Hayes et al., 1996), 
mens Fairburn et al. (2003) har utviklet en transdiagnostisk behandling spesifikt for 
spiseforstyrrelsesdiagnosene. I tillegg finnes det grunnforskning som ser på transdiagnostiske 
prosesser uavhengig, uten å legge føringer for behandling (Harvey, 2004). Tilhengere av den 
transdiagnostiske tilnærmingen hevder at det er mulig å utvikle behandlingsprotokoller som 
er anvendbare på tvers av psykiske lidelser og som da kan behandle flere komorbide 
tilstander gjennom et behandlingsløp (Harvey, 2004; McEvoy et al., 2009). Behandlingen vil 
på denne måten kunne brukes til å utføre manualbaserte randomiserte kontrollerte studier på 
populasjoner med komorbide lidelser (Farchione et al., 2012b). Til sammen ansees dette som 
viktig fordi antallet protokoller for spesifikke lidelser gjør det vanskelig å velge hvilken 
behandling man skal gi, opplæring er tidkrevende og det ikke er et verktøy som nødvendigvis 
er nyttig for komorbide tilstander (Barlow, 1991a; Barlow et al.; Boisseau et al., 2010; Ellard 
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et al., 2010; Farchione et al., 2012a). Det er ingen konsensus i feltet for en universell 
transdiagnostisk kognitiv atferdsterapeutisk teori for alle psykiske lidelser (Mansell et al., 
2009). Det har imidlertid de siste årene vært økt interesse for en transdiagnostisk tilnærming 
(Barlow et al., 2004; Clark, 2009; Fairburn et al., 2003; Hagen et al., 2012; Harvey, 2004; 
Hayes et al., 1996; Kring & Sloan, 2010; Mansell et al., 2009; McEvoy et al., 2009; Wells, 
2002). For at en behandling skal kunne defineres som transdiagnostisk, må det være en terapi 
som er tilgjengelig for en rekke lidelser, og som ikke er avhengig av å stille diagnose for å 
fungere (Mansell et al., 2009). Behandlingen må ta for seg sykdomsopprettholdende 
prosesser, uten nødvendigvis å måtte tilpasse seg spesifikke lidelser (McEvoy et al., 2009). 
2.2 Hvorfor er Barlows transdiagnostiske tilnærming relevant for BET? 
Barlows teoretiske og empiriske fundament for behandlingsmodellen ”Unified Protocol” 
(UP) gir en forklaring på hvorfor emosjonelle lidelser oppstår og hvilke prosesser man bør 
endre og behandle gjennom psykoterapi (Barlow, 1991a; Barlow, 2002; Barlow, 2011; 
Barlow et al., 2004). UP trekkes frem som en god modell (Clark, 2009) og har vært 
innflytelsesrik i konseptualiseringen av rasjonale for den transdiagnostiske tilnærmingen 
(McEvoy et al., 2009). I tillegg har Barlow i boken ”Anxiety and its Disorders” (2002) en 
rekke empirisk forankret etiologiske modeller for angst, fobier og panikk. Dette er relevant 
for BET-modellen som har en etiologisk modell av fenomenet Heggdal tolker som EKa, som 
bygger på teorier og begrensede kliniske observasjoner. Ved å gå igjennom Barlows 
generelle sårbarhetsmodell for emosjonelle lidelser (2002) og se hvordan dette henger 
sammen med fenomener som panikk og fobi, vil denne delen belyse potensielle 
begrensninger ved konseptet EKa. Barlow og kolleger bruker betegnelsen emosjonelle 
lidelser (emotional disorders) og angst- og stemningslidelser om hverandre. Som regel 
henviser de til forskning som kun gjelder angst- og unipolare stemningslidelser, andre ganger 
gjelder det et bredere utvalg av psykiske lidelser som for eksempel psykoselidelser (Barlow, 
1991a; Barlow, 2002; Barlow et al., 2004; Barlow et al.; Boisseau et al., 2010; Brown et al., 
1998; Ellard et al., 2010; Farchione et al., 2012a; Harvey, 2004; Moses & Barlow, 2006). 
Man kan derfor argumentere for at sårbarhetsmodellen ikke nødvendigvis er relevant for 
pasientene som blir behandlet med BET. Samtidig vet man at funn på transdiagnostiske 
prosesser spenner seg over til andre akse I-lidelser som schizofreni, schizoaffektiv lidelse og 
spiseforstyrrelser (Harvey, 2004) og det argumenteres for at emosjonell dysregulering gjelder 
for mer enn 75 % av lidelsene i DSM-IV (Werner & Gross, 2010). Derfor hevder Barlow et 
al. (2004) at flere av behandlingselementene skal kunne brukes mot andre lidelser der 
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dysregulering av sårbarheten negativ affekt spiller en rolle (se nedenfor), som ved bipolar 
lidelse, somatoform lidelse, dissosiative lidelser og spiseforstyrrelser.  
Modellen bygger på empiri om overlapping mellom lidelser, moderne læringsteori, 
nevropsykologi og kunnskap om emosjonsregulering (Barlow, 2002; Barlow et al., 2004; 
Fairholme et al., 2010).  
2.2.1 Hvilke overlappinger er det mellom psykiske lidelser? 
Livstid og samtidig komorbiditet tyder på at det er en rekke overlappinger mellom ulike 
angst- og stemningslidelser (Brown, Campbell, Lehman, Grisham, & Mancill, 2001; Kessler 
et al., 1994). For eksempel fant Brown et al. (2001) at minst 55 % av de med primær 
angstlidelse også var diagnostisert med en angst- eller depresjonslidelse. PTSD, alvorlig 
depressiv lidelse (MDD), dystymi og generalisert angstlidelse (GAD) var assosiert med 
høyest komorbiditet. I tillegg gis det eksempel på hvordan hierarkiske ekslusjonskriterier og 
subkliniske symptomer skjuler potensiell komorbidet. For eksempel: Ser man bort fra den 
hierarkiske regelen om at GAD ikke skal diagnostiseres når symptomer oppstår samtidig med 
en stemningslidelse, øker GAD og dystymikomorbiditeten fra 5 % til 90 % (Barlow et al., 
2004; Brown et al., 2001).  
Årsaken til fellestrekk mellom lidelser kan være mange (Barlow et al., 2004; Ellard et 
al., 2010), blant annet viser genetiske studier en ikke-spesifikk arvbarhet mellom angst- og 
stemningslidelser (Kendler, 1996; Kendler, Neale, Kessler, Heath, & Eaves, 1992; Roy, 
Neale, Pedersen, Mathe, & Kendler, 1995), det kan også være at å utvikle én lidelse gir risiko 
for å utvikle en annen (Barlow, 2002; Hagen et al., 2012). En forklaring som trekkes frem 
som særlig interessant (Barlow et al., 2004), er at alle emosjonelle lidelser egentlig bare er 
ulike uttrykk for et felles nevrotisk syndrom eller negativ affektsyndrom (NAS) (Andrews, 
1990; Moses & Barlow, 2006). Det blir beskrevet som et fundamentalt overhengende 
syndrom, der heterogeniteten av emosjonelle lidelser kun er variasjoner av uttrykk for NAS 
(Barlow et al., 2004).  
2.2.2 Hvordan henger NAS sammen med psykiske lidelser? 
NAS hevdes å overlappe med Eysencks nevrotisisme-begrep (Eysenck, 1981) og 
Grays Behavioral Inhibition System (BIS, Barlow, 1991a; Barlow, 2002; Barlow et al., 2004; 
Gray, 1985b). Begge er biologiske trekkbetegnelser som beskriver individuelle forskjeller i 
hvor lett kortikale områder og autonome nervesystem blir aktivert av limbiske områder 
(Barlow, 2002). Barlow et al. (2004) bruker NAS-betegnelsen noe bredere enn nevrotisisme 
og BIS. Det er snakk om en et kontinuum av en tilbøyelighet til å være over-sensitiv til stress, 
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ha en lavere terskel for å oppleve negativ affekt, angst og bekymring, og en opplevelse av 
dette som mer aversivt enn andre. Negativ affekt beskrives som ubehagelige affektive 
tilstander knyttet til en opplevelse av fremtidig uforutsigbarhet eller ukontrollerbarhet. Disse 
negative affektene setter også i gang kroppslige eller hormonelle prosesser (Barlow, 1991a; 
Barlow, 2002; Barlow et al., 2004). Som regel måles negativ affekt med ”Positive and 
negative affect scale” (PANAS: Watson, Clark & Tellegen, 1988). Påstanden om at NAS er 
et fenomen som binder ulike lidelser sammen (Barlow, 2002; Barlow et al., 2004; Clark & 
Watson, 1991; Moses & Barlow, 2006) støttes av flere funn.  
2.2.3 Hvilke funn knytter NAS til emosjonelle lidelser?  
Gjennom en strukturell faktoranalyse av fem DSM-kategorier av angst- og 
stemningslidelser fant man at negativ affekt og positiv affekt er høyere ordens faktorer i 
DSM-IV, der negativ affekt ser ut til å ha sterkest innvirkning på tvers av lidelser, men særlig 
angstlidelser. Positiv affekt er negativt korrelert med unipolare stemningslidelser. Autonom 
aktivering kom frem som en lavere ordens faktor (Brown et al., 1998). Barlow et al. (2004) 
sitt empiriske grunnlag tyder på at negativ affekt danner en overordnet latent struktur for 
disse angstlidelser, stemningslidelser og relaterte emosjonelle forstyrrelser (Barlow et al., 
2004; Mansell et al., 2009). Behandlingen for én lidelse reduserer ofte symptomer på en 
annen lidelse, og dette trekkes også frem som et argument for at det ligger et felles syndrom 
bak (Barlow et al. 2004). 
 Barlow et al. (2004) mener også at funn fra affektiv nevrovitenskap støtter hypotesen 
om et mulig syndrom som går på tvers av angst- og stemningslidelser, og som kan forklare 
hyppigheten og intensiteten av opplevd negativ affekt. Dette innebærer at man ved ulike 
emosjonelle lidelser ser at limbiske strukturer har en lavere terskelverdi for å aktiveres 
(Mayberg et al., 1999; Siegle, Thompson, Carter, Steinhauer, & Thase, 2007; Stein, 
Simmons, Feinstein, & Paulus, 2007), at det er økt HPA-akse-aktivitet (Arborelius, Owens, 
Plotsky, & Nemeroff, 1999; Gunnar & Quevedo, 2007; Smith et al., 1989), og at det i tillegg 
er redusert kortikal kontroll over disse områdene (Banks, Eddy, Angstadt, Nathan, & Phan, 
2007; Bishop, 2009; Fales et al., 2009; Siegle et al., 2007). Funnene inkluderer både likheter i 
gener (Kendler, 1996; Kendler et al., 1992; Roy et al., 1995), fellestrekk ved 
transmittorsubstans i limbiske områder (Hariri et al., 2002; Lesch et al., 1996) og likheter i 
aktiveringsmønstre i limbiske og kortikale områder hos de som skårer høyt på nevrotisisme 
(Keightley et al., 2003) eller ulike angst- og stemningslidelser (Rosen & Schulkin, 1998), 
diagnostisert med PTSD, sosial angstlidelse, generalisert angstlidelse, spesifikke fobier og 
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depresjon (Caspi et al., 2003; Etkin, Prater, Hoeft, Menon, & Schatzberg, 2010; Etkin & 
Wager, 2007; Shin et al., 2005; Tillfors, Furmark, Marteinsdottir, & Fredrikson, 2002).  
Begrepet NAS dekker mange konsepter. Barlow et al (2004) anerkjenner dette til en 
viss grad. Det er imidlertid noe problematisk at en referanse til NAS i realiteten kan gjelde 
andre begreper, for eksempel nevrotisisme eller negativ affekt (Barlow, 1991a, 1991b; 
Barlow, 2002; Barlow et al., 2004; Boisseau et al., 2010; Wilamowska et al., 2010). Dette 
skaper en utfordring i formidlingen av modellen, særlig fordi Barlow (2002) bruker begrepet 
negativ affekt, dimensjoner av negativ affekt og generelt nevrotisk syndrom (Andrews, 1990) 
i boken ”Anxiety and its Disorders” (2002), mens begrepet NAS brukes ved et senere 
tidspunkt som et samlende begrep (Barlow et al., 2004; Moses & Barlow, 2006). For ordens 
skyld har jeg derfor valgt hovedsakelig å bruke begrepene negativ affekt og NAS, med 
mindre det er mer passende å referere til et mer spesifikt begrep. Som beskrevet tidligere 
betyr NAS at det er snakk om en høy grad av negativ affekt og en opplevelse av disse som 
aversive,  at det er sensitivitet til stress og lavere terskel for å oppleve negativ affekt, angst og 
bekymring (Barlow et al., 2004). 
2.2.4 Hva er felles i utviklingen av emosjonelle lidelser? 
I boken ”Anxiety and its disorders”  beskriver Barlow (2002) i en tredelt stress-
sårbarhetsmodell hva som er felles for utviklingen av ulike psykiske lidelser, med fokus på 
angstlidelser. Modellen fanger etiologiske faktorer som går på tvers av lidelser, men 
beskriver også de ulike veiene til spesifikke lidelser. Modellen er tredelt fordi personer sies å 
være utsatt for å utvikle psykiske lidelser når generelle biologiske, generelle psykologiske og 
spesifikke psykologiske sårbarheter er til stede. De to førstnevnte sårbarhetene knyttes til 
NAS, som øker sannsynligheten for å utvikle kliniske symptomer. Den spesifikke sårbarheten 
knyttes til spesifikke læringssituasjoner som vil definere hvilken psykisk lidelse personen 
utvikler. Spesifikke sårbarheter knyttes også til panikklidelse og fobier. Dette har tidligere i 
oppgaven  blitt demonstrert som relevant for fenomenet Heggdal (asds) tolker som EKa, 
derfor vil det bli brukt plass til å gå igjennom relevante sårbarheter for dette. 
2.2.5 Hvilken rolle spiller psykologiske og biologiske faktorer i sårbarhetsmodellen til 
Barlow? 
De to generelle sårbarhetene utgjør begge noe risiko i isolasjon, men modellen antar 
at det er i kombinasjon at risikoen for psykopatologi er størst (Barlow, 2002). Den generelle 
biologiske sårbarheten innebærer at ikke-spesifikke genetiske faktorer bidrar til at et individ 
har en biologisk sårbarhet for å utvikle økt grad av trekk eller temperament som man antar er 
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en del av NAS (Barlow, 2002). Det hevdes videre at disse genetiske faktorene kan forklare 
mellom 30 og 50 % av variansen i arvbarheten til disse trekkene (Se for eksempel Andrews, 
Stewart, Allen, & Henderson, 1990; Jardine, Martin, Henderson, & Rao, 1984; Torgersen, 
1983a; Torgersen, 1983b). I tillegg til en betydelig biologisk påvirkning kan tidlige 
livserfaringer bidra til en generell psykologisk sårbarhet for å utvikle eller forsterke NAS (og 
dermed kliniske symptomer) (Barlow, 2002). En økt reaktivitet til stress og tilstedeværelse av 
negativ affekt knyttes til tidlige erfaringer karakterisert av at individet ikke har mulighet til å 
kontrollere eller forutsi miljøet rundt seg. Dette gjør at individet opplever en følelse av 
mangel på kontroll og forutsigbarhet (Barlow et al. 2004; Barlow, 2002). Empiri om effekten 
disse erfaringene har, knyttes av Barlow (2002) både til en rekke dyrestudier (for eksempel 
Insel, Scanlan, Campoux, & Suomi, 1988), og til studier av familier (Chorpita, Brown, & 
Barlow, 1998). Indre kontrollplassering (Rotter, 1954) og attribueringsstil tidlig i livet ser ut 
til å mediere effekten mellom et overkontrollerende familiemiljø og negativ affekt (Chorpita 
et al., 1998). Den medierende effekten av opplevd mangelfull kontroll ser dermed slik ut: En 
overkontrollerende familie fører til en svak indre kontrollplassering i barndom, 
kontrollplasseringen medierer effekten av opplevd negativ affekt og kliniske symptomer i 
ung alder. En ervervet svak indre kontrollplassering vil i møte med stressende hendelser 
senere i livet moderere graden av negativ affekt og angst (Barlow, 2002). Med dette menes at 
opplevelser karakterisert av manglende kontroll eller forutsigbarhet senere i livet får en større 
innvirkning på graden av negativ affekt hvis personen har en ervervet lav indre 
kontrollplassering.  
En foreløpig konseptuell modell av de generelle sårbarhetenes medierende og 
modererende effekt innebærer at når biologiske og psykologiske sårbarheter kombineres vil 
dette øke aktiviteten til det nevrale substratet av BIS (Gray, 1985a), øke utslipp av 
stresshormon corticotopin-releasing factor (CRF), skape stor grad av udifferensierte 
somatiske signaler (Dilalla, Kagan, & Reznick, 1994; Kagan, Reznick, & Snidman, 1987) og 
en generell emosjonell labilitet (Barlow, 2002). Hvilke lidelser som utvikles ”på toppen” av 
disse sårbarhetene, avhenger av spesifikke læringserfaringer (Barlow, 2002; Clark & Watson, 
1991). Siden denne oppgaven skal forsøke å forstå EKa, vil spesifikke sårbarheter illustreres 
med panikklidelse og fobier. For å forstå dette er det først nødvendig å trekke frem hvordan 
Barlow konseptualiserer angst og frykt.  
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2.2.6 Angst og frykt – hva er grunnlaget for forskjellen mellom de to fenomenene? 
Angst, ifølge Barlow (1991a), er en løs og bred kognitiv-affektiv struktur som 
primært består av høy negativ affekt, en følelse av ukontrollerbarhet, og en vridning mot å 
rette oppmerksomheten innover. Den er løs og bred fordi angsten handler om de kognitive, 
atferdsmessige og følelsesmessige reaksjonene man har når man er redd og skal forberede seg 
til noe som skal skje i fremtiden, altså noe uvisst og uklart. Det argumenteres derfor for at 
angst bedre betegnes som engstelig forventning (Barlow, 2002, oversatt av Berge & Repål, 
2008 ). Opplevelsen av engstelig forventning kan ifølge Barlow (2002) både kognitivt og 
fenomenologisk skilles fra panikk (Mathews & MacLeod, 1985; McNeil, Vrana, Melamed, 
Cuthbert, & Lang, 1993). Fra et nevrobiologisk perspektiv er de to fenomenene vanskeligere 
å skille fra hverandre, men flere fysiologiske prosesser har blitt avdekket (se for eksempel 
kapittel 3 og 6, Barlow, 2002). 
 Frykt eller panikk oppstår når en fare er nær, slik at man kan flykte eller forsvare seg, 
det sees altså på som en forsvarsreaksjon. Frykt er en tydelig og grunnleggende affektiv 
struktur med klare medfølgende biologisk og psykologisk motiverende mekanismer som skal 
motivere til atferd som skal beskytte oss mot ytre farer (Barlow, 1991a). En fryktreaksjon i 
møte med en reell fare omtales som en ekte alarm (egen oversettelse, Barlow, 2002, s. 219) 
og er noe alle har potensialet til å oppleve. Frykt uten en reell fare omtales som falske 
alarmer (egen oversettelse, Barlow, 2002, s. 220) og er det som i klinisk sammenheng heter 
panikkanfall (Barlow, 2002). Panikk som forsvarsreaksjon sidestilles med andre genetisk 
arvbare familiære stressreaksjoner som hodepine, irritabel tarmsyndrom eller høyt blodtrykk. 
Med dette menes at alle kan få disse reaksjonene til stress, men noen er mer genetisk 
tilbøyelig til å reagere med for eksempel panikk enn andre (Crowe, Noyes, Pauls, & Slymen, 
1983; Martin, Jardine, Andrews, & Heath, 1988; Thyer & Himle, 1987). Et sentralt premiss i 
Barlows sårbarhetsmodell er at alle angstlidelsene vil være karakterisert av engstelig 
forventning og falske alarmer, men at disse oppstår i ulike situasjoner. Årsaken til at de gjør 
dette, antas å ha med spesifikke erfaringer å gjøre (Barlow, 2002). 
2.2.7 Hva skal til for å oppleve en falsk alarm? 
 Barlow (2002) peker på to måter det er mulig å oppleve en falsk alarm/panikkanfall i 
møte med stress uten fare. Den ene er gjennom å ha en genetisk utrustning som gir lavere 
terskel for å reagere med denne forsvarsreaksjon. Den andre måten er å ha tidligere erfaringer 
med at kroppslige opplevelser kan være farlige, noe som gjør at en er ekstra oppmerksom og 
redd overfor indre signaler. Om en av disse betingelsene er til stede, er sannsynligheten for å 
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oppleve en falsk alarm høy, er begge til stede, er sannsynligheten enda større. Dette gjelder 
som sagt i forbindelse med stress, og som vi har sett, vil de generelle sårbarhetene øke 
tilstedeværelsen av stresshormonet CRF, derfor er det særlig sannsynlig å oppleve en falsk 
alarm når de to generelle sårbarhetene er til stede (Barlow, 2002). Dette fordi sårbarheten 
senker terskelen for å erfare hendelser som stressende. Selv om man er disponert for å 
oppleve panikkanfall, betyr ikke dette at man vil utvikle panikklidelse (Kessler et al., 2006). 
For at det skal skje, må personen ifølge Barlow (2002) oppleve spesifikke erfaringer som gjør 
at personen blir engstelig for neste anfall. Karakteristika ved erfaringene vil bidra til å skape 
de ulike lidelsene og vil derfor variere fra lidelse til lidelse. Det er ikke plass i denne 
oppgaven til å gå inn i hver enkelt. Men veien til panikklidelse og fobier er som sagt relevant 
for denne oppgaven. 
2.2.8 Hvordan virker tidlige erfaringer som spesifikke psykologisk sårbarheter for å 
utvikle fobier? 
Ifølge Barlow (2002) karakteriseres de aller fleste fobilidelser ved at personer har en 
frykt for stimuli de overraskende nok ikke har blitt truet av, eller faktisk har vært i en fare 
med (Poulton, Davies, Menzies, Langley, & Silva, 1998; Poulton & Menzies, 2002). Med 
utgangspunkt i atferdsgenetisk forskning er det slik at enkelte fobier oppstår grunnet arvbare 
komponenter, særlig for stimuli som er mer evolusjonsmessig relevant å frykte (Kendler, 
Karkowski, & Prescott, 1999). Kombinert med prospektive studier (for eksempel Caspi et al., 
2003; Poulton et al., 1998; Poulton & Menzies, 2002) viser dette at traumatisk betinging, en 
teori om at opplevd fare med et objekt har skapt en frykt for dette objektet, ikke er en god 
nok forklaring på utviklingen av fobier. Etter en gjennomgang av teori og empiri konkluderer 
Barlow (2002) med en innovativ vri på tilegnelsen av fobier: Utviklingen av fobier skjer ikke 
fordi et objekt har vært truende mot en person, det er nok at en falsk alarm har blitt utløst i en 
situasjon der frykten kan knyttes til et sannsynlig fobisk objekt. Det vil si at de som er 
tilbøyelige til å oppleve falske alarmer, også er tilbøyelige til å utvikle fobier. Særlig sterk 
blir assosiasjonen når individet ikke har mulighet til å slippe unna. Ved siden av 
atferdsgenetiske mekanismer kan tilegnelsen av ytre fobier ifølge Barlow (2002) skje på to 
måter. En person som nesten har druknet og i vannet opplevde en ekte alarm, kan dermed bli 
hypervigilant for stimuli assosiert med svømming, vann osv. Men en traumatisk opplevelse er 
ikke nødvendig, og heller ikke vanlig ifølge Barlow (2002). En person som opplever en falsk 
alarm i en heis, på et fly eller sammen med en hund, vil i en fremtidig lignende situasjon ha 
lært at dette er en alarmsituasjon og knytte disse stimuli til panikk eller engstelig forventning. 
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Det er ikke objektet i seg selv som har skapt fobien, det er assosiasjonen mellom 
alarmreaksjonen og objektet. I tillegg vil opplevelsen av å være fanget forsterke det fobiske 
forholdet. Barlow (2002) viser på denne måten at engstelig forventning og falske alarmer er 
funksjonelt knyttet sammen og derfor vil også angst, eller engstelig forventning, oppstå når 
man tenker eller nærmer seg det fobiske objektet. Barlow (2002) mener det er mer riktig å si 
at i de aller fleste tilfeller er det engstelig forventning som betinges, ikke nødvendigvis frykt, 
selv om frykt vil oppstå i umiddelbar nærhet til objektet. Denne teorien bygger på en rekke 
studier om ulike måter å lære emosjonelle responser (Barlow, 2002; Dworkin, 1993; LeDoux, 
1998; Öhman, 1999). Samtidig trekker Barlow (2002) frem at noen fobier har vist seg å ha 
stor arvelighet demonstrert gjennom atferdsgenetisk forskning (Hettema, Neale, & Kendler, 
2001; Kendler et al., 1999; Torgersen, 1983a), men at falsk alarm-komponenten er viktig for 
å forklare hva som skjer. 
2.2.9 Hvordan fungerer tidlige erfaringer som spesifikke psykologiske sårbarheter for 
utviklingen av panikklidelse? 
Hva som skal til for å oppleve et panikkanfall/falsk alarm er allerede beskrevet, men 
etiologien til panikklidelse ligner fobier. Det er vist at indre stimuli kan assosieres med falske 
alarmer (Bouton et al., 2001; Dworkin, 1993; Forsyth & Eifert, 1996, 1998): Små 
emosjonelle, fysiologiske eller atferdsmessige endringer kan bli assosiert med en falsk alarm 
uten at personen har kontroll over eller er bevisst assosiasjonen. For eksempel kan det være at 
en falsk alarm oppstår uten noen synlige farer eller trusler. Dette kan gjøre at det skapes en 
assosiasjon mellom den falske alarmen til pusten eller hjerterytmen, dermed vil senere 
uregelmessig pust kunne ”trigge” et nytt anfall gjennom betinging. Det er også vist at selv om 
negativ affekt og NAS senker terskelen for å få et panikkanfall, så er antakelser om hvorvidt 
somatiske opplevelser er farlige, gode predikatorer på om panikklidelse utvikles (Barlow, 
2002). Dette har man testet ved å bruke Anxiety Sensititvity Index (ASI: Zinbarg, Barlow & 
Brown, 1997). ASI måler hvilke antakelser personer har om angst og dets følgesymptomer. 
For eksempel måler det hvorvidt man tror at angstsymptomer kan føre til fysiske, 
psykologiske eller sosiale konsekvenser som går utover selve symptomene. Slike antakelser 
er normalfordelt, men særlig til stede og som en prediktor for de med panikklidelse. Personer 
som skårer høyt på ASI, har familiemedlemmer som enten fremmer eller fungerer som 
modeller for antakelsene som måles i ASI, det hevdes dermed at en læringskomponent har 
spilt en rolle hos dem med høy ASI-skår (Barlow, 2002). Samtidig er det ikke mulig å 
avgjøre om det bare er læringskomponent som gjør at ASI-skårer ligner mellom foreldre og 
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barn. Igjen må man kontrollere for atferdsgenetiske komponenter (Plomin, DeFries, & 
McClearn, 1990). 
Det er altså en rekke likheter mellom fobier og panikklidelse. Begge kan utvikles når 
generelle biologiske og psykologiske sårbarheter skaper en økt nevrobiologisk reaktivitet til 
stress, og dette kombineres med en arvbar lav terskel for å trigge 
forsvarsmessige/emosjonelle tendenser som omtales som falske alarmer. Falske alarmer på 
sin side kan betinges til indre eller ytre stimuli (fobi eller panikklidelse). Slike assosiasjoner 
læres raskt, særlig i situasjoner uten rømningsmuligheter. Om personen har antakelser om at 
indre somatiske opplevelser er farlige, kan panikklidelse utvikles. Om den falske alarmen 
oppleves i forbindelse med et sannsynlig fareobjekt eller man har en arvbar tendens til å 
frykte visse typer stimuli, vil en fobi utvikles. Ved senere anledninger vil møtet med slike 
stimuli skape engstelig forventning eller falske alarmer. Dermed er etiologien til 
panikklidelse ganske lik etiologien til fobier ifølge Barlow (2002). I tillegg er symptomer i en 
fobisk situasjon og ved falske alarmer lignende, selv om hva som er mest fremtredende, 
varierer (Thyer & Himle, 1987). For en nøyere gjennomgang se kapittel seks og kapittel 
elleve i Anxiety and its Disorders (Barlow, 2002).   
2.2.10 Oppsummerende diskusjon, etiologi 
Oppsummert utgjør generelle psykologiske og generelle biologiske sårbarheter en 
risiko for å utvikle NAS, et syndrom karakterisert av høy grad av negativ affekt, samt en 
opplevelse av dette som aversivt og ukontrollerbart. I likhet med noen av de andre 
transdiagnostiske tilnærmingene (Clark & Watson, 1991; Mansell et al., 2009) mener Barlow 
(2002) at heterogenitet i psykiske lidelser er et resultat av at de generelle sårbarhetene 
kombineres med læringserfaringer som representerer en spesifikk psykologisk sårbarhet. Ytre 
stress (overveldende hendelser) og indre stress (økt CRF) spiller altså en stor rolle i 
sårbarhetsmodellen. Som illustrert med panikklidelse og fobi, er en sentral medierende del av 
læringserfaringer i Barlows (2002) modell falske alarmer. Panikk er en reaksjon som alle kan 
få, men opptrer lettere i form av en falsk alarm hos de som er genetisk disponert og/eller har 
de generelle biologiske/psykologiske sårbarheter for en slik reaksjon (Barlow, 2002; Bouton 
et al., 2001; Craske & Waikar, 1994; Crowe et al., 1983; Martin et al., 1988; Thyer & Himle, 
1987). Skulle man få en falsk alarm, kan en fobi eller panikklidelse utvikles, ikke fordi man 
nødvendigvis frykter det fobiske objektet, men fordi man frykter panikken som er assosiert 
med fobi-stimulusen (Barlow, 2002; Bouton et al., 2001). Fobier kan også læres gjennom 
ekte alarmer, men dette skjer mer sjelden ifølge Barlow (2002). 
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Til tross for at den peker på genetisk sårbarhet for å oppleve falske alarmer,får ikke 
kunnskap fra atferdsgenetikken (Plomin et al., 1990) noen særlig plass i Barlows (2002) 
modell, noe som blir viktig i en etiologimodell. Det blir lagt vekt på en læringskomponent i 
utviklingen av panikklidelse, målt gjennom foreldres ASI-skår. I kontrast til dette 
perspektivet har man funnet at arvbarheten for panikklidelse ligger på 0,43, og at ikke-delt 
miljø er sentralt for lidelsen (Hettema et al., 2001). En kan argumentere for at slik Barlow 
(2002) beskriver sin egen sårbarhetsmodell, så er den ikke er tredelt, men firedelt. Dette fordi 
etiologien til de ulike lidelsene beskrives gjennom generelle biologiske og psykologiske 
sårbarheter som danner et grunnlag for opplevd negativ affekt, og spesifikke biologiske og 
psykologiske sårbarheter som slår ut når de generelle sårbarhetene er til stede.  
2.3 Hvilken rolle har emosjonsregulering i UP? 
Det er nå stadfestet over at NAS og læringshistorikk spiller en rolle i tilstedeværelsen og 
utviklingen av angst og stemningslidelser.  Men det er ikke bare tilstedeværelsen av negativ 
affekt og NAS som er felles på tvers av lidelsene, strategiene for hvordan man håndterer 
følelsene, altså emosjonsregulering, ser ut til å være en fellesnevner på tvers av lidelser 
(Hagen et al., 2012; Kring & Sloan, 2010; Werner & Gross, 2010) og er et viktig konsept for 
å forstå Barlow et al. (2004) sin modell.  
Emosjoner blir av Barlow (2002) sett på som en kombinasjon av kognisjoner, atferd 
og fysiologisk aktivering som bidrar til å organisere atferd i tråd med nærliggende eller 
langsiktige mål. Emosjoner blir derfor ansett som adaptive  (Fairholme et al., 2010). Dette 
modale synet mener Barlow (2002) er i tråd andre emosjonsteoretikere (for eksempel Izard, 
1993). I Barlows modell ansees ikke emosjoner som nødvendigvis distinkte kategorier, men 
de er kombinasjoner av de ulike modale systemene; kognisjoner, atferd og fysiologisk 
aktivering. Emosjoner kan aktiveres og reguleres ut fra hver av disse modusene (Fairholme et 
al., 2010). At emosjoner kan komme fra en av de tre prosessene, er ifølge Fairholme et al., 
2010 i tråd med en forståelse av emosjoner som et resultat av parallell prosessering, og støtter 
seg på empiriske studier av hvordan atferd (Duclos et al., 1989), kognitiv attribuering 
(Ochsner, Bunge, Gross, & Gabrieli, 2002; Siemer, Mauss, & Gross, 2007) og fysiologisk 
aktivering (Ehlers, Margraf, Roth, Taylor, & Birbaumer, 1988; Schachter & Singer, 1962) 
alle kan påvirke tilstedeværelsen av emosjoner. En parallell-prosesseringsmodell åpner for at 
emosjoner kan oppstå både gjennom top-down- og bottom-up-prosesser. Kunnskap om dette, 
for eksempel  hvordan bekymring eller unnvikelse kan bidra til å generere eller forsterke 
emosjonelle opplevelser, er nyttig i behandlingen av emosjonelle lidelser (Fairholme et al., 
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2010). Barlow og kolleger påpeker dermed at hvis pasienten har innsikt i hvordan tanker, 
atferd og fysiologisk aktivering på hver sin måte påvirker følelser, så øker man også 
handlingsrepertoaret med hensyn til emosjonsregulering, slik at pasienten kan handle mer 
adaptivt (Fairholme et al., 2010). 
2.3.1 Hvordan forstås emosjonsreguleringsstrategier som transdiagnostiske fenomener? 
Begrepet emosjonsregulering referer til strategier et individ bruker for å påvirke forekomsten, 
opplevelsen, intensiteten og utrykket av en rekke ulike emosjoner (Barlow, 2011; Fairholme 
et al., 2010). Dette kan foregå gjennom ulike grader av bevisst eller ubevisst påvirkning 
gjennom de overnevnte tre modalitetene, tanker, atferd og fysiologisk aktivering. Positive og 
negative følelser blir regulert gjennom prosesser som søker å øke, dempe eller opprettholde 
emosjoner (Fairholme et al., 2010). I tillegg til å være karakterisert av NAS, ser det ut til at 
emosjonelle lidelser (og andre) er karakterisert av forsøk på å kontrollere både positive og 
negative emosjoner på en rekke ulike måter (Barlow, 2011; Kring & Sloan, 2010; Werner & 
Gross, 2010). Forsøk på å regulere kan inkludere å undertrykke, gjemme eller ignorere 
følelser. Dette har som regel en uønsket konsekvens da forsøk på å nedregulere følelser har 
en tendens til å skape en motsatte effekt, nemlig forsterke følelsene og medfølgende 
fysiologisk aktivering. Dette forklares som onde sirkler av økt fysiologisk og emosjonell 
aktivering som igjen fører til flere mislykkede forsøk på å unngå eller undertrykke følelse 
(Barlow, 2002; Barlow et al., 2004; Campbell-Sills et al., 2006; Gross & Levenson, 1997; 
Werner & Gross, 2010).  
2.4 Oppsummering  
Angst defineres av Barlow (2002) som engstelig forventning, og er særlig til stede hos 
dem med negativ affekt syndrom (NAS). NAS består av negativ affekt, en følelse av mangel 
på kontroll, et fokus innover og en forventning om en fremtidig trussel. Frykt/panikk 
konseptualiseres som en falsk alarm når det ikke er en reell fare som har trigget reaksjonen, 
den er funksjonelt og fenomenologisk forskjellig fra angst. 
Barlow (2002) trekker frem at emosjonelle lidelser har mer til felles enn de er unike. 
Dette er et overordnende syndrom som NAS, felles etiologi og at de tar i bruk 
emosjonsreguleringsstrategier som opprettholder den psykiske lidelsen. Dette er grunnlaget 
for å utvikle en transdiagnostisk emosjonsfokusert kognitiv atferdsterapi. 
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2.5 Hvordan brukes UP for å behandle uhensiktsmessige 
emosjonsreguleringsstrategier? 
Med utgangspunkt i empirien og teorien om felles etiologi, emosjoner og emosjonsregulering 
hos psykiske lidelser beskrevet over, benytter Barlows behandlingsprotokoll UP prinsipper 
innenfor KAT med særlig fokus på hvordan mennesker med emosjonelle lidelser opplever og 
responderer på sine følelser (Barlow, 2011; Gross & Thompson, 2007; Werner & Gross, 
2010). Fordi man vet at negative emosjoner og dysregulering går igjen på tvers av lidelsene, 
er UP utviklet for å hjelpe pasienter med å erfare ukomfortable emosjoner og respondere på 
disse emosjonene på en hensiktsmessig måte. Den har ikke som mål å fjerne ubehagelige 
følelser, men å endre pasientens emosjonsreguleringsstrategier slik at følelsene (vonde og 
gode) kan spille en funksjonell og adaptiv rolle. På denne måten er UP en emosjonsfokusert 
KAT (Barlow, 2011). Behandlingen er delt inn i faser eller moduler, som på grunn av 
protokollens nåværende empiriske validitet skal gis i rekkefølge, men med mulighet til å 
være fleksibel på antall timer man bruker på hver modul (Fairholme et al., 2010). Ifølge 
Fairholme et al. (2010) skal behandlingsmodulene sikte seg inn på ulike sider ved det Gross 
og Thompson (2007) har foreslått er tidsmessige ”punkter” for emosjonsregulering; valg av 
situasjon – for eksempel unnvikelse av situasjon, modul syv; endring av situasjon – for 
eksempel emosjonell unnvikelse i situasjonen, modul fem; oppmerksomhetsstrategier – for 
eksempel distrahering eller ruminering, modul tre; kognitive endringer – for eksempel  
tolkning, modul fire; respons på emosjoner – for eksempel emosjonelle eller ekspressiv 
undertrykkelse, modul fem. 
2.5.1 Hvordan er UP oppbygd?  
         Pasienten gjennomgår et behandlingsforløp bygget opp av moduler.  Hver modul 
bygger på kunnskap fra det pasienten lærer i tidligere moduler. De første timene brukes til å 
gi pasienten muligheten til å presentere sine vansker, og terapeuten skal begynne å bygge en 
arbeidsallianse. Man skal også begynne med å motivere pasienten og gi en grunnleggende 
psykoedukasjon om følelsers natur. Fem moduler går deretter inn i UPs kjerneprinsipper ved 
emosjonsregulering og prosessering. Det hele avsluttes med en oppsummeringsmodul som 
inkluderer tilbakefallsforebygging. Under følger en gjennomgang av behandlingsprotokollen 
(Barlow, 2011). Kognitiv atferds-terapeutiske teknikker knyttes til empiriske funn om hvilke 
intervensjoner som har vist seg å være nyttige for problemene modulen fokuserer på (Ellard 




Den første modulen er inspirert av motiverende intervju (Miller & Rollnick, 2002). 
Den har behandlingsstrategier som skal øke behandlingsmotivasjon og klargjøre 
behandlingsmål.  
Modul to 
Den andre modulen brukes for å sosialisere pasienten til en modell for hvordan 
emosjonelle opplevelser er et resultat av interaksjonen mellom tanker, følelser/fysiologisk 
aktivering og atferd. Konseptet emosjonsdrevet atferd (EDA) blir også introdusert. EDA blir i 
UP definert som atferd som oppstår som en konsekvens av en aktivert følelse (Barlow, 2011). 
Om en EDA er hensiktsmessig, avhenger av situasjonen (Barlow, 2011). Frykt med 
påfølgende flukt er for eksempel hensiktsmessig når det er reell fare. Men hvis individet 
opplever en falsk alarm, vil fryktatferden bidra til å opprettholde ubehaget ved en senere falsk 
alarm. Dette antas å skje gjennom en negativ forsterkning når ubehaget reduseres gjennom 
atferden som blir styrt av emosjonen (Fairholme et al., 2010). Atferden kan redusere 
ubehagelige emosjoner i et korttidsperspektiv, men fungerer ikke alltid i et lengre perspektiv 
(Barlow, 2011; Fairholme et al., 2010). Dette skal hjelpe pasienten å forstå og begynne å 
erfare hvordan ulike emosjoner motiverer oss til å handle, og at signalene emosjonene gir oss, 
som oftest er hensiktsmessige (ikke negative eller positive) (Barlow, 2011). Mer om EDA 
kommer i modul fem. I tillegg blir pasienten sosialisert til hvordan ulike triggere fungerer 
som forløpere til emosjoner og hvordan responsen til en slik trigger er med på å skape 
konsekvenser, gjerne med eksempler på hvordan responser kan virke hensiktsmessige i et 
korttidsperspektiv, men uhensiktsmessige i et langtidsperspektiv. Man drøfter også hvordan 
responser kan læres (Barlow, 2011). Målet er at pasienten skal begynne å knytte denne 
kunnskapen til sine egne erfaringer gjennom å gå igjennom eksempler og selvmonitorere sine 
egne emosjonelle erfaringer (Fairholme et al., 2010).  
Modul tre  
Modul tre er spesifikt rettet mot å trene på å observere tanker, fysiologisk aktivering 
og atferd som oppstår som en respons til emosjonell aktivering. Pasienten lærer hvordan en 
følelse (primærfølelse) kan lede til negative selvevalueringer som igjen kan trigge en annen 
følelse (sekundær følelse) (Barlow, 2011; Gross & Thompson, 2007). Tolker pasienten for 
eksempel sin egen tristhet som et resultat av at situasjonen er håpløs (når den ikke er det), kan 
dette føre til at de ser på seg selv som håpløse og inkompetente (selv om de ikke er det). Man 
vil da forklare hvordan tristhet fungerer som en adaptiv følelse, men når den tolkes feil eller 
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til noe som ikke er knyttet til det som skjer i situasjonen, kan den være uhensiktsmessig. I 
tillegg ser man på uhensiktsmessige emosjonsreguleringsstrategier i form av 
oppmerksomhetsstrategier (Barlow, 2011; Gross & Thompson, 2007). Eksempel på slike 
strategier er bekymring (Borkovec, 1994), grubling (Fisher & Wells, 2009; Wells, 2002, 
2013) eller å distrahere seg for å kontrollere emosjonelle opplevelser (Fairholme et al., 2010). 
For å motvirke uhensiktsmessige oppmerksomhetsstrategier og uønskede sekundærfølelser 
har man øvelser som skal gi pasienten et her-og-nå-fokus med en ikke-dømmende holdning. 
Ved å la ubehagelige emosjonelle opplevelser dukke opp uten evalueringer eller 
oppmerksomhetsstrategier mener man at pasienter opplever mindre negativ affekt (Campbell-
Sills et al., 2006; Fisher & Wells, 2009; Kabat‐Zinn, 2003). 
Modul fire 
 I den fjerde modulen lærer pasienten om det gjensidige forholdet mellom tanker og 
følelser, og man introduserer konseptet med automatiske tolkninger (appraisal). Tolkninger 
blir ikke sett på som feil i seg selv, men når få tolkninger tas i bruk og på tvers av situasjoner, 
kan pasienten få problemer. Man tar utgangspunkt i to vanlige feiltolkninger: sannsynligheten 
for at noe negativt skal skje og katastrofetanker knyttet til triggere (Barlow, 2011). Målet er å 
hjelpe pasienten til å få økt kognitiv fleksibilitet gjennom å utfordre og evaluere 
uhensiktsmessige automatiske tolkninger som dukker opp i konteksten av eksterne og interne 
triggere (Fairholme et al., 2010). Dette er en form for emosjonsregulering Gross og 
Thompson (2007) klassifiserer under kognitive endringsstrategier. Omtolkning (reappraisal) 
kan foregår langs to dimensjoner: temporal – altså før eller etter en hendelse, og etter 
sannferdighet (egen oversettelse, Fairholme et al., 2010, s. 298), hvor realistisk omtolkningen 
er. Kognitiv reappraisal har vist seg å være en emosjonsreguleringsstrategi som reduserer 
negativ affekt, og som har nevrologiske korrelater som skiller seg fra undertrykkelse av 
emosjoner (Goldin, McRae, Ramel, & Gross, 2008; Goldin et al., 2012; Gross, 1998; Gross 
& John, 2003). 
Modul fem 
 Modul fem introduserer konseptet emosjonell unnvikelse. Dette defineres som 
strategier som brukes for å unngå å kjenne på sterke følelser eller hindre at følelser blir mer 
intense i en situasjon som vanligvis skaper en emosjonell aktivering (Barlow, 2011; 
Fairholme et al., 2010). Det er mange ulike former for unnvikelse; kognitiv og atferdsmessige 
unnvikelser, samt unnvikelse av somatiske markører (Fairholme et al., 2010). I UP dreier 
unnvikelse seg hovedsakelig om ulike måter å endre en situasjonen slik at den uønskede 
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emosjonelle opplevelsen blir unngått. For eksempel vise tristhet for å få sympati eller bruk av 
trygghetsstrategier som ulike sosial fobier (Fairholme et al., 2010; Gross & Thompson, 2007; 
Wells, 2013). Terapeuten hjelper pasienten å identifisere uhensiktsmessige strategier han/hun 
tar i bruk (Barlow, 2011). Man demonstrerer også den paradoksale effekten av emosjonell 
unnvikelse, at emosjonen senere kan oppleves som mer intens (Gross & Levenson, 1997; 
Leary, Kowalski, & Campbell, 1988).  Forklaringsmekanismen for bedring går ut på at hvis 
pasienten ikke gir slipp på unnvikelsesstrategier, vil ikke habituering og ekstinksjonslæring  
kunne bidra til at pasientene får et annet forhold til følelsene sine (Barlow, 2011; Fairholme 
et al., 2010). Det hjelper ikke å eksponere seg for fryktede situasjoner om man bruker 
trygghetsstrategier som hindrer den totale opplevelsen av situasjonen (Clark, 2005). Det 
åpner heller ikke opp for at de kan utfordre antakelser knyttet til unngåtte følelser (Fairholme 
et al., 2010). Å eksponere seg for situasjoner uten emosjonell unnvikelse har vist seg å være 
en effektiv behandling for angst og stemningslidelser (Borkovec & Ruscio, 2001; Dimidjian 
et al., 2006; Feske & Chambless, 1995; Foa et al., 1999; Powers, Smits, & Telch, 2004; 
Wolitzky-Taylor, Horowitz, Powers, & Telch, 2008). 
Den femte modulen gjenintroduserer også konseptet emosjonsdrevet atferd (EDA) fra 
modul to. Uhensiktsmessige EDA skiller seg fra emosjonell unnvikelse ved at det er 
atferdsstrategier som tas i bruk som en respons etter at en følelse har blitt aktivert (Fairholme 
et al., 2010). Werner og Gross (2010) hevder det er teoretisk, eksperimentell og klinisk 
sannsynlig at uhensiktsmessig EDA bidrar til psykopatologi. Som sagt opprettholdes 
strategien også i dette tilfellet av negativ forsterkning (Fairholme et al., 2010). En effektiv 
måte å bryte en slik sirkel av negativ forsterkning og dermed habituere til den emosjonelle 
responsen er å endre den emosjonsdrevne atferden (Dimidjian et al., 2006; Fairholme et al., 
2010; Jacobson, Martell, & Dimidjian, 2001). I modulen lærer pasienten å identifisere sine 
egne uhensiktsmessige EDA og bryte dem.  
Modul seks 
          Den sjette modulen har fokus på hvordan indre fysiologiske opplevelser er knyttet til 
emosjoner (Fairholme et al., 2010). Pasienten har allerede sett hvordan tanker og atferd kan 
påvirke emosjonelle opplevelser, denne modulen viser hvordan fysiologisk aktivering 
påvirker den emosjonelle opplevelsen. Målet er å bli klar over, bli komfortabel med indre 
fysiologisk aktivering og få perspektiv på hvor mye denne komponenten bidrar til emosjoner 
(Barlow, 2011). Gjennom øvelser som aktiverer fysiologiske opplevelser eksponeres 
pasienten for symptomer slik at han/hun får økt toleransen for disse opplevelsene og 
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kjennskap til sine egne unnvikelsesmønstre (Barlow, 2011). Uavhengig av diagnose skal man 
indusere symptomer som er assosiert med angst eller ubehag/distress. Her brukes 
intensitetsskalaer for å illustrere for pasienten at eksponering for symptom hjelper (Barlow, 
2011). 
Modul syv 
           Den syvende modulen inneholder alt det pasienten har lært tidligere i 
behandlingsløpet. Pasienten skal nå velge å la seg eksponere for emosjoner. Målet er ikke å 
redusere den emosjonelle responsen, men pasienten skal fullt ut oppleve emosjonene uten å ta 
i bruk uhensiktsmessige emosjonsreguleringsstrategier (Barlow, 2011; Fairholme et al., 2010; 
Gross & Thompson, 2007). Pasienten skal gradvis møte indre (tanker, minner eller 
fysiologisk aktivering) og eksterne stimuli som trigger intense emosjonelle reaksjoner. 
Deretter bruker man alt man har lært tidligere i behandlingsløpet for å maksimere utfallet av 
en emosjonell eksponering. Man har identifisert pasientens ubevisste og bevisste emosjonelle 
unnvikelsesstrategier, samt uhensiktsmessige EDA for å se hvordan de opprettholder og 
forsterker symptomer og emosjoner. Man tar i bruk oppmerksomt nærvær og kognitiv 
reappraisal for å oppleve emosjonene på en annen måte (Barlow, 2011). Situasjonell 
eksponering har vist seg være effektiv ved angst- og stemningslidelser (Abramowitz, 1997; 
Barlow, Gorman, Shear, & Woods, 2000; Borkovec & Ruscio, 2001; Dimidjian et al., 2006; 
Fairholme et al., 2010; Hazlett-Stevens & Borkovec, 2001; Spiegel & Bruce, 1997). 
Eksponering for emosjoner i UP skiller seg fra eksponering for en situasjon eller et objekt 
ved at emosjonen som trigges konseptualiseres som en kontekst der ny læring (habituering 
eller ekstinksjon) kan skje (Fairholme et al., 2010). Hvorvidt denne omformuleringen er 
valid, drøftes ikke. Eksponeringen kan imidlertid foregå i en situasjon pasienten finner 
ubehagelig. Målet er ikke å eksponere for selve situasjonen, men for den emosjonelle 
opplevelsen som vanligvis igangsetter uhensiktsmessig regulering.  
          I behandlingsmanualen har man også informasjon om ulike typer medisiner, hvordan 
de potensielt kan svekke psykologisk behandling, og hvordan man bør gå frem om man 
ønsker å slutte å bruke dem. Man går også gjennom nytten og begrensningene ved bruk av 
medisiner. Her trekkes særlig frem korttids- versus langtidseffekt av medisiner og på hvilke 
måter psykologisk behandling skiller seg fra medisiner. 
Modul åtte 
         I den åttende og siste modulen skal terapeuten forebygge tilbakefall og gjennomgå alt 
pasienten har lært for å håndtere intense emosjoner og generalisere lærdommen. Terapeuten 
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skal også informere om at alle opplever symptomer og dette ikke betyr at man har et 
tilbakefall. Man diskuterer hva som er ulikt nå kontra tidligere i behandlingen, setter 
langtidsmål og planlegger hvordan pasienten kan fortsette å øve på ferdighetene lært i 
terapien (Barlow, 2011). 
        Mer konkret gjennomgang av behandlingsteknikker vil ikke gjennomgås her, for 
detaljert beskrivelse se Barlow (2011).  
2.5.2 Oppsummering UP 
Gjennom å stadfeste hva som er felles på tvers av lidelser, kan man behandle disse 
prosessene uavhengig av diagnose. Modulene skilles fra hverandre, men det er tydelig felles 
for modulene å aktivere emosjoner som pasienten opplever som vanskelige, og som medfører 
uhensiktsmessig emosjonsregulering. Videre sikter behandlingen seg inn på å gi 
emosjonsreguleringsstrategier som man har et empirisk og teoretisk grunnlag for å si er med 
på å opprettholde psykopatologi. For å endre disse tar UP i bruk både kognitive 
intervensjoner (for eksempel endre antakelser) og atferdsmessige endringsmekanismer (for 
eksempel frykt-ekstinksjon) som også er empirisk forankret (Barlow, 2011; Fairholme et al., 
2010). 
Kognitiv atferdsterapeutisk tradisjon legger vekt på at forståelsen og behandlingen av 
psykiske lidelser skal være nært knyttet til empiri (Beck, 2011; Butler, Chapman, Forman, & 
Beck, 2006). Ut fra gjennomgangen av Barlows tilnærming har vi sett at UP faller innenfor 
denne tradisjonen. Samtidig er behandlingsprotokollen relativt ny, og det gjenstår å påvise 
effekt med større grupper utover allerede publiserte randomiserte kontrollerte studier 














Kapittel 3 Diskusjon 
Oppgavens problemstilling er rettet inn mot å undersøke hvorvidt Barlows sårbarhetsmodell 
kan bidra til å klargjøre hva som behandles i BET. EKa er først og fremst observert som en 
katastrofefrykt på tvers av diagnoser. Hvis Barlows relevante sårbarhetsmodeller (2002) kan 
forklare hvordan en lignende fryktreaksjon kan oppstå hos BET-pasientene, kan dette 
klargjøre hva som behandles. Samtidig er ikke EKa bare en frykt for katastrofe, fenomenet 
beskrives både å være et resultat av, men også bestående av derealisjon, udifferensierte 
følelser, eksistensiell ensomhet, og unnvikelse av følelser (Heggdal, 2014b). Faktorene 
beskrives med utgangspunkt i kliniske observasjoner og teoretiske perspektiver som det ikke 
eksplisitt redegjøres for (Heggdal, 2014b). Derfor blir det nødvendig å gå inn i hva man vet 
om dem, og om det er sannsynlig at de spiller en rolle i fryktopplevelsen. 
Det neste steget i å svare på problemstillingen i oppgaven vil være å drøfte hvorvidt 
Barlows UP kan bidra til å gjøre BET mer empirisk forankret. Der Barlows tilnærming ikke 
kan bidra, vil jeg trekke inn annen relevant litteratur. 
3.1 Kan Barlows sårbarhetsmodell redegjøre for EKa? 
Ifølge Barlow (2002) vil konsekvensen av overveldende opplevelser være psykologiske 
sårbarheter som omhandler engstelig forventning (angst), uhensiktsmessig 
emosjonsregulering og opplevelser av falske alarmer, med eller uten et fryktet objekt 
(Barlow, 2002; Barlow, 2011; Fairholme et al., 2010). Falske alarmer sidestilles med 
panikkanfall (Barlow, 2002) og har på denne måten lignende symptomer som EKa; frykt, 
katstrofeantakelser, derealisjon og unnvikelse av stimuli som kan aktivere frykten. NAS er i 
seg selv en sårbarhet for å oppleve falske alarmer, selv om dette må sees i sammenheng med 
genetiske forhold i hva slags fryktreaksjon det er sannsynlig at man opplever (Barlow, 2002). 
Gitt at BET-pasientene har sårbarhetene beskrevet av Barlow (2002), er det høy 
sannsynlighet for at deler av konstruktet EKa bedre forklares av begrepet falske alarmer 
(Barlow, 2002; Chorpita et al., 1998; Wilamowska et al., 2010).  
3.1.1 Er EKa en falsk alarm?  
Sårbarhetsmodellen til Barlow (2002) viser at de ulike emosjonelle lidelsene er 
variasjoner uttrykt ”på toppen av” en generell sårbarhet, det vil si at spesifikke 
læringserfaringer og arvbare tendenser interagerer med den generelle sårbarheten og skaper 
distinkte lidelser. Barlows (2002) forklaringer av falske alarmer beskriver i den forbindelse 
hvilke betingelser som må være til stede for at panikk kan oppleves uten en reell fare, og for 
at panikken skal betinges til indre opplevelser (Barlow, 2002; Bouton et al., 2001). En falsk 
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alarm kan ifølge Barlow oppstå i forbindelse med indre somatisk aktivering og dermed  bli 
betinget til en følelsesopplevelse (Barlow, 2002; Bouton et al., 2001). Dette sannsynliggjør at 
det er mulig å få en frykt for affektiv aktivering slik det beskrives at EKa gjør. Som beskrevet 
i kapittel 2 skjer denne læringen implisitt. Hvis vi antar at BET-pasientene har opplevd 
traumatiske opplevelser, og/eller er genetisk sårbare, oppfyller de kriteriene for det som øker 
tilstedeværelsen av NAS og falske alarmer. Dermed er det mulig å forstå EKa som en form 
for falsk alarm. 
3.1.2 Er sårbarhetsmodellen til Barlow god nok til å forklare EKa? 
BET-pasientene har et større symptomtrykk enn pasientgruppene Barlows (2002) 
sårbarhetsmodell gjelder for. BET-pasientene har ikke bare akse I-depresjon og angstlidelser 
karakterisert av negativ affekt og dysregulering,. De har også psykotiske symptomer og 
hyppig forekomst av selvskading eller selvmordsforsøk (Heggdal, 2014a). Samtidig kan man 
anta at den generelle sårbarhetsmodellen også kan gjelde for slik problematikk. En mulighet 
som tar høyde for BET-pasientenes symptombilde, er hvis de har opplevd en mer ekstrem 
grad av overveldende opplevelser karakterisert av tap av kontroll slik at de i tillegg til den 
generelle sårbarheten også har større sannsynlighet for å oppleve psykotiske symptomer. En 
kausal dose-respons-sammenheng har blitt vist mellom overgrep og forsømmelse og 
psykotiske symptomer (Read, van Os, Morrison, & Ross, 2005; Van Os, Linscott, Myin-
Germeys, Delespaul, & Krabbendam, 2009). I tillegg har emosjonell reaktivitet (et trekk ved 
NAS) en sammenheng med hvorvidt stressende hendelser skaper psykotiske symptomer 
(Myin-Germeys & van Os, 2007). 
Negativ forsterkning gjennom uhensiktsmessig emosjonsregulering (Barlow, 2002; 
Fairholme et al., 2010) kan gi en forklaring på dysregulerende atferd, ved at for eksempel 
selvskading sees på som en type emosjondrevet atferd som opprettholder en 
katastrofeantakelse knyttet til affektiv aktivering (Barlow, 2011). Barlows behandlingsmodell 
peker på empiri som viser at frykten blir verre og verre etterhvert som unnvikelse av affekt, 
emosjonsstyrtatferd og feilantakelser til opplevelser øker (Aldao, Nolen-Hoeksema, & 
Schweizer, 2010; Barlow, 2002; Campbell-Sills et al., 2006; Fairholme et al., 2010; Goldin et 
al., 2008; Salters-Pedneault, Steenkamp, & Litz, 2010).  
Dette forklarer på ingen måte alle sider ved EKa, men det viser at Barlows modell 
peker på en rekke sårbarheter forbundet med falske alarmer og NAS som også er forbundet 






Gitt at man finner de fem faktorene som valide sammenknyttede faktorer, er det et 
poeng å kunne peke på hva man vet om dem. Ved å se på litteratur knyttet til dem, bør det 
være mulig å sannsynliggjøre hvorvidt de kan oppstå i forbindelse med en falsk alarm. 
For å begrense oppgaven velger jeg ikke å gå inn i teori som knytter derealisjon og 
dissosiasjon til traumatiske opplevelser i barndommen. Dette er et forskningsfelt med teorier 
som vil føre meg vekk fra oppgavens fokus (Anstorp, Benum, & Jakobsen, 2006). Samtidig 
er det verdt å trekke frem at kvantitative mål på dissosiasjon er empirisk knyttet til opplevde 
traumer eller belastende relasjonelle vansker i barndommen (e.g.,  Briere, Kaltman, & Green, 
2008; Cloitre et al., 2009).(
3.1.4 Hvordan kan vi forstå eksistensiell ensomhets rolle hos BET-pasientene? 
Ifølge Mayers, Khoo, og  Svartberg (2002) er eksistensiell ensomhet et begrep som 
brukes av en rekke innflytelsesrike tenkere, men som få har operasjonalisert og målt. Deres 
perspektiv er at ensomhet som tilstand (state) eller trekk (trait) ikke er tilstrekkelig for å 
beskrive ensomheten mennesker kan føle. De lener seg på Tillichs (1980) beskrivelser om en 
ensomhet som oppstår fordi alle mennesker fundamentalt sett er kroppslig og mentalt adskilt, 
og det eneste som er sikkert i livet, er at man en gang skal dø. Det hevdes at slike sannheter 
påvirker oss i høy grad når vi havner i situasjoner som påminner oss om disse realitetene 
(Mayers & Svartberg, 2001). I deres kvantitative undersøkelse fant man at eksistensiell 
ensomhet korrelerte mer med depresjon og håpløshet enn ikke-eksistensiell ensomhet 
(Mayers et al., 2002). Instrumentet som ble brukt, har blitt evaluert til å ha gode 
psykometriske egenskaper (Brandstatter, Baumann, Borasio, & Fegg, 2012). Det er også 
indikasjoner på at det henger sammen med mangel på positiv affekt, noe som også i Barlows 
(1991a, 1991b) modell knyttes til depresjon. Gitt at eksistensiell ensomhet er en 
tilstedeværende faktor i BET-populasjonen, kan dette være knyttet til depressive trekk. 
Hvilken rolle fenomenet har i utviklingen av falske alarmer og dermed EKa, er uklart ut fra 
eksisterende litteratur.  
3.1.5 Hvordan kan vi forstå affektiv aktivering og frykt for affektiv aktivering slik det 
brukes i BET? 
Affektiv aktivering og følelser i EKa brukes i forbindelse med faktoren ”frykt for 
affektiv aktivering” og ”innstilthet på unnvikelse” (Heggdal, 2012a; D. Heggdal, personlig 
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kommunikasjon, 14 juni 2014). Spørsmålsledd knyttet til disse faktorene kan være: ”Hvis jeg 
opplever at følelsene mine blir truende, må jeg gjøre noe raskt før det ender i kaos”, ”følelser 
blir fort altfor intense”, ”Hvis jeg slipper til det som er i meg, blir jeg bli oppslukt av tomhet”. 
Leddene er basert på utsagn fra flere pasienter. Også i Heggdal (2014a) blir affektiv 
aktivering et bredt begrep som omhandler følelser på et generelt nivå. Å fange opp slike 
utsagn kan ha en klinisk verdi, men i en sårbarhetsmodell er det vanskelig å se hva som 
menes med dette konkret. Mener man all form for affektiv aktivering eller bare spesifikke 
typer følelser? I Barlows modell brukes begrepet negativ affekt mye, dette blir også 
operasjonalisert og er flere steder knyttet til psykopatologi (Andrews, 1990; Andrews et al., 
1990; Barlow, 2002; Clark & Watson, 1991).  På denne måten ser vi noen begrensninger med 
begrepet affektiv aktivering.  
3.1.6 Hvordan kan vi forstå mekanismene knyttet til begrepet unnvikelse? 
Unnvikelse er et paraplybegrep i BET. Det handler om alle strategiene pasienten 
bruker for ikke å kjenne på ubehagelige opplevelser og som man antar er med på å 
opprettholde problemene til pasienten (Heggdal, 2012a). Unnvikelsene kan være tydelige for 
personer rundt, men pasienten får hjelp til å oppdage disse gjennom utforskning. Man kan for 
eksempel stille spørsmål som: ”Hva skjer nå? Kan du legge merke til hva som skjer når du 
[unnvikelsesatferd]? Kan du velge å gjøre [motsatte av unnvikelsesatferd]?” (Heggdal, 
2014a, s. 11). Det er i så måte et bredt begrep som fanger all atferd som er funksjonelt knyttet 
til det pasienten gjør for å dempe følelsesmessig ubehag. Barlow beskriver lignende atferd, 
men ikke i sårbarhetsmodellen. Unnvikelse har imidlertid en parallell til begrepet 
uhensiktsmessige emosjonsreguleringsstrategier, som har en sentral plass i Barlows (2011) 
forståelsen av hvordan psykiske lidelser blir opprettholdt. Det vil si, unnvikelse kan tolkes 
som alle de emosjonsreguleringsstrategiene som pasienten benytter seg av, men som er med 
på å opprettholde og forverre problemet. På denne måten kan man si at unnvikelse egentlig er 
en samlebetegnelse for det Barlow (2011) beskriver som uhensiktsmessige 
emosjonsreguleringsstrategier. Om det er en god tilnærming ikke klart å definere hva 
pasienten gjør, men isteden bruke en generisk betegnelse, avhenger av hvilket nivå man 
analyserer. For pasienten kan det være pragmatisk kun å forholde seg til fobiforklaringen, der 
unnvikelse er problemet. Men når det gjelder hva terapeuten vet, og hva slags atferd man ser 
etter forskningsmessig, kan det være nyttig å ha valide navn på hvilke 
emosjonsreguleringsstrategier pasienten bruker.  
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Om man forstår begrepet unnvikelse som alle former for uhensiktsmessig 
emosjonsregulering, vil dette i Barlows perspektiv ikke ha utløst pasientens vansker slik 
unnvikelse beskrives å gjøre i Heggdals (Heggdal, 2008, 2010b) modell. Men disse kan ha 
vært med på å opprettholde og forsterke negativ affekt (Barlow, 2002; Barlow, 2011; Barlow 
et al., 2004). 
3.1.7 Hvordan kan vi forstå hva som menes med udifferensierte følelser? 
Affektbevissthet, evnen til å identifisere egne følelser og knytte disse til sine 
handlinger, har empirisk vist seg å være prosessendrende gjennom psykoterapi (Monsen & 
Solbakken, 2013). Dette begrepet virker å ha paralleller til udifferensierte følelser (Heggdal, 
2012b, 2014b). Det er noe støtte for at unnvikelse, slik Heggdal bruker begrepet, kan føre til 
svekket affektbevissthet. Det er for eksempel vist at undertrykkelse av følelser, vanemessig 
og automatisk, har negativ innvirkning på både kognisjon og korrekt identifisering av følelser 
(Salters-Pedneault et al., 2010). Men det er ikke undersøkt hvorvidt lav affektbevissthet 
faktisk medierer utviklingen av psykiske lidelser eller om det er et resultat av det.  
Alekstymi er midlertidig et overlappende begrep som kan bidra til forståelsen av 
udifferensierte følelser. Begrepet kan forstås som et synonym til lav affektbevissthet da det 
omhandler vanskeligheter med å identifisere og skille emosjonelle responser fra hverandre og 
problemer med å beskrive følelser til andre (Parker, Keefer, Taylor, & Bagby, 2008). 
Alekstymi antas å være et stabilt trekk på individnivå, samtidig vil graden øke ved 
uhensiktsmessig emosjonsregulering og psykopatologi (Cox, Swinson, Shulman, & 
Bourdeau, 1995; Luminet, Bagby, & Taylor, 2001; Luminet, Rimé, Bagby, & Taylor, 2004; 
Zeitlin & McNally, 1993) eller gå ned etter psykoterapi (Saarijärvi, Salminen, Tamminen, & 
Äärelä, 1993; Taylor, 2000; Wise, Mann, & Shay, 1992). Alekstymi har også blitt undersøkt 
med hensyn til arvbare og miljømessige faktorer (Jørgensen, Zachariae, Skytthe, & Kyvik, 
2007) der gener forklarer store deler variansen av trekket alekstymi. 
Det er også blitt satt i sammenheng med tilknytningsstiler (Montebarocci, Codispoti, 
Baldaro, & Rossi, 2004) der ulike tilknytningsstrategivalg korreler med ulik grad av 
alekstymi, noe som blir relevant for BET, da man forstår pasientens strategier i møte med 
helsevesenet som tilknytningsstrategier (Heggdal, 2008, 2010b). Alekstymi korrelerer med 
svekkelse i kognitiv prosessering av emosjonelle stimuli (Lane et al., 1996) og prevalensen 
har vært observert så høyt som 67 % hos pasienter med panikklidelse (Zeitlin & McNally, 
1993). Alekstymi-litteraturen indikerer at fenomenet muligens spiller en rolle hos BET-
pasientene slik Heggdal (2014b) antar at det gjør, da det har en sammenheng med 
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psykopatologi og kognitiv svekkelse. Men nøyaktig hvilken rolle med hensyn til utviklingen 
av EKa, kausal eller korrelasjonelt, er empirisk sett et ubesvart spørsmål. 
3.1.8 Oppsummering 
Ved å ta utgangspunkt i Barlows etiologiske modell for panikk og fobier ser vi at det 
er mulig å få en betinget fryktreaksjon til indre opplevelser. Det betyr ikke at EKa er det 
samme som panikklidelse, men EKa inneholder lignende fryktopplevelser, katastrofetenkning 
og unngåelse av fryktede stimuli, som er karakteristisk for panikklidelse og falske alarmer. 
Etiologien til både panikklidelse og fobier har vist hvilken rolle falske alarmer kan få med 
hensyn til å bli knyttet til ulike stimuli (Barlow, 2002; Bouton et al., 2001). Hvorvidt det er 
negativ affekt, generell affektiv aktivering eller høy affektiv aktivering som er betinget til 
falske alarmer hos BET-pasientene, gjenstår som et empirisk spørsmål. Tilstedeværelsen av 
de fem påståtte faktorene ved EKa har også blitt drøftet; uvirkelighetsfølelse, avgrensning fra 
andre, uklare følelser, frykt for å føle og en innstilthet på å unnvike følelser. Her vises det at 
de ikke nødvendigvis trenger å spille en kausal rolle i utviklingen av EKa. Derimot gir  
begrepene falske alarmer en mulig forklaring for hvordan en gruppe pasienter med såpass 
mangeartete psykopatologiske uttrykk opplever panikk/falske alarmer og en redsel for å 
oppleve det igjen i forbindelse med affektiv aktivering.  
3.2 Hvilke prinsipper fra UP kan bidra til at BET blir teoretisk og empirisk forankret? 
BET hevdes å være en del av den kognitiv atferdsterapeutiske retning (Heggdal et al., 2013), 
men det mangler en eksplisitt redegjørelse for hvordan forståelse av symptomer og 
behandling kan sies å være forankret i KAT. UP derimot, har en slik redegjørelse i tillegg til 
at påstander knyttet til behandlingen og psykopatologi er sterkt forankret i emosjonsforskning 
fra et kognitivt perspektiv (Barlow, 1991a; Barlow, 2011; Barlow et al., 2004; Boisseau et al., 
2010; Fairholme et al., 2010; Farchione et al., 2012a). Å utdype hvordan man forstår at 
emosjoner, tanker og atferd påvirker hverandre fra KAT-perspektiv og knytte elementer i 
behandlingsmodellen eksplisitt til empiri, er dermed et forbedringsområde for BET. 
Et annet nyttig prinsipp er at man i UP jevnlig bruker spørreskjema for å måle hvorvidt en 
spesifikk intervensjon har hatt en effekt på en spesifikk uhensiktsmessig 
emosjonsreguleringsstrategi (Fairholme et al., 2010). Dette er noe som gjør behandlingen 
transparent og etterprøvbar, og det gjør det mulig å spore endring over tid. Å beskrive 
spesifikke emosjonsreguleringsstrategier, vite hvordan disse øker negativ affekt og hvilke 
intervensjoner som sikter seg inn på hvilke strategier, er et særs nyttig prinsipp (Barlow, 
2011; Barlow et al., 2004; Fairholme et al., 2010; Farchione et al., 2012b; Wilamowska et al., 
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2010). Hvordan BET kan nyttiggjøre seg dette prinsippet, vil være fokus i de påfølgende 
avsnitt. 
3.2.1 Hvordan kan BET nyttiggjøre seg en tilnærming som behandler spesifikke 
emosjonsreguleringsstrategier? 
Barlows litteratur knyttet til UP beskriver hvordan man behandler emosjonell 
dysregulering på tvers av Akse I-lidelser som GAD, PTSD, OCD, panikklidelse og 
depresjonslidelser (Barlow, 2011; Barlow et al., 2004; Boisseau et al., 2010; Clark, 2009; 
Ellard et al., 2010; Farchione et al., 2012a; Farchione et al., 2012b; Wilamowska et al., 
2010). I tillegg vises det hvordan UP er relevant for lidelser med sterke emosjonelle 
komponenter som somatoforme og dissosiative lidelser (Farchione et al., 2012a), og den 
knyttes til transdiagnostisk litteratur som også omfatter alvorlige akse I-psykoselidelser 
(Harvey, 2004). Hvis man i tillegg antar at negativ affekt eller NAS spiller en rolle hos BET-
pasientene, kan man godta at emosjonsreguleringsstrategiene man forsøker å forandre i UP, 
også vil være relevante for pasientene som kommer til BET-behandling. Det har allerede blitt 
pekt på at unnvikelse kan sees på som en paraplybetegnelse for all uhensiktsmessig 
emosjonsregulering, på den måten kan det være nyttig om man i BET spesifiserer unnvikelse 
ut fra hva man empirisk sett vet øker og forlenger negativ affekt.  
Et motargument til en slik spesifisering kan være at intervensjonen kan bli for 
skjematisk og lite tilpasset for BET-pasientene. Den ansvarliggjørende retorikken som 
pasientene selv opplever som viktig (Malin & Alsos, 2011), kan også bli svekket og 
forvirrende om man beveger seg vekk fra å bruke begrepet unnvikelse, og isteden setter 
forskjellig navn på det pasienten gjør. Et kompromiss vil være å inkludere de 
uhensiktsmessige strategiene i behandlingsmanualen uten å bruke alle de ulike begrepene 
sammen med pasienten.  
Gjennom fasen ”Fokus på unnvikelse” i BET kan det hende at flere av Barlows 
(2011) uhensiktsmessige strategier blir oppdaget og behandlet på en nyttig måte. Men for å 
kunne vise dette empirisk vil det være nyttig å navngi pasientens strategi, måle endring og 
beskrive konkret hvilke intervensjoner man har for å møte dem. Modellen kan altså praktisk 
og empirisk tjene på å inkorporere slike redegjørelser. For å vite spesifikt hvilke endringer 
som kan gjøres med BET, bør likheter og forskjeller med UP trekkes frem. Dette vil vise hva 




3.2.2 Hvilke sider ved BET har likhetstrekk med UP? 
Begge modellene begynner med en behandlingsfase som skal skape arbeidsallianse og 
indre motivasjon for pasienten. Fasene i BET som heter sikker base og arbeidsallianse 
presiserer at man ikke legger føringer for hva pasienten skal gjøre, men heller ansvarliggjør 
pasienten ved å beskrive hvilke valg han/hun har og underviser om hvordan symptomene 
deres opprettholdes ut fra et fobiperspektiv (Heggdal, 2012a). I UP brukes lignende 
endringsskapende elementer fra motiverende intervju (Miller & Rollnick, 2002) for å skape 
indre motivasjon hos pasientene, samt dedikerte hjemmeoppgaver og inkorporert 
psykoedukasjon om mekanismer som opprettholder negativ affekt (Barlow, 2011). Begge 
behandlingsmanualene legger vekt på at man skal gi psykoedukasjon om den paradoksale 
effekten av uhensiktsmessige emosjonsreguleringsstrategier, at dette fører til gjentakende 
atferdsmønstre som opprettholder negativ affekt eller angst, og at løsningen er å øve seg opp 
til å gjøre det motsatte (Barlow, 2011; Heggdal, 2012a). Forskjellen er at psykoedukasjon i 
BET foregår gjennom hele behandlingsforløpet som en del av en døgnbehandling (Heggdal, 
2012b). 
Begge bruker atferdspsykologiske begreper som habituering og systematisk de-
sensitivisering for å forklare pasientene hva som skjer når de eksponeres for ubehagelige 
følelser (Barlow, 2011; Heggdal, 2012a). Begge modellene benytter seg av en form for 
verbal/atferdsmessig reattribuering for å endre antakelsene knyttet til affektiv aktivering, men 
BET er mer opptatt av å endre den generelle antakelsen om at følelser eller tanker kan være 
farlige, mens UP sikter seg inn på idiosynkratiske antakelser som kan komme i form av 
negative automatiske tanker (Barlow, 2011; Heggdal, 2012a). I BET beskrives heller ikke 
dette spesifikt som en reattribuering. UP har et generelt fokus på negative automatiske tanker, 
men også to på to vanlige feilantakelser; katastrofetenkning og sannsynligheten for at noe 
fryktet skal skje. Førstnevnte er også relevant i BET, da man i etterkant av valgt eksponering 
reflekterer over forskjellen mellom antakelsen om katastrofen og hva pasienten faktisk erfarte 
(Heggdal, 2012a).  
Begge modellene har en naturlig progresjon med hensyn til graden av hva man 
eksponerer for. UP avsluttes med en full emosjonell eksponering uten unnvikelse eller 
uhensiktsmessige mestringsstrategier som har blitt oppdaget under behandlingsløpet, dette 
gjøres også i BET. Til slutt har begge behandlingsmodellene en konsolideringsfase eller 
tilbakefallsforebyggende fase (Barlow, 2011; Heggdal, 2012a). 
Det neste steget blir å se på hvilke intervensjoner UP har, men som BET ikke har, og 
som vil være relevant for BET-behandlingen. Siden vi tar utgangspunkt i at BET-pasientene 
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opplever mye negativ affekt grunnet uhensiktsmessige emosjonsreguleringsstrategier, kan 
uoverensstemmelser mellom modellene peke på relevante terapeutiske strategier som 
foreløpig ikke er implementert i BET. 
3.2.3 Hvordan kan man bruke kunnskap om oppmerksomhetsstrategiers påvirkning av 
følelser? 
Emosjonsregulering i form av oppmerksomhetsstrategier omtales ikke direkte i BET-
manualen. Eksempler på slike strategier er å fokusere på eller vekk fra tanker, følelser eller 
trusler. Ruminering, bekymring og distraksjon faller under denne kategorien (Gross & 
Thompson, 2007; Nolen-Hoeksema, Wisco, & Lyubomirsky, 2008; Wells, 2002). UP bruker 
oppmerksomt nærvær og aksept-baserte intervensjoner spesifikt rettet mot disse 
oppmerksomhetsstrategiene (Barlow, 2011). Dette er intervensjoner som har bred støtte i 
litteraturen (Aldao et al., 2010). Andre har omtalt bekymring og ruminering som en kognitiv 
distraksjon fra emosjonelt innhold (Borkovec, 1994; Fisher & Wells, 2009; Wells & Sembi, 
2004). Selv om den eksakte mekanismen er ukjent, er ruminering forbundet med en rekke 
psykiske lidelser, deriblant depresjon, selvskading og angstlidelser (Nolen-Hoeksema et al., 
2008). Den betydelige forskningslitteraturen om problemene knyttet til denne formen for 
emosjonell dysregulering, sannsynliggjør at BET-modellen kan forbedres ved å fokusere mer 
eksplisitt på dette. For å påvise endring i denne typen emosjonsregulering fyller pasientene 
som blir behandlet i UP Penn State Worry Questionnaire (Molina & Borkovec, 1994) og 
Ruminative Response Scale (Nolen-Hoeksema & Morrow, 1991), to instrumenter som måler 
bekymring og grubling. Felles for disse strategiene er ifølge Fairholme et al. (2010) at de blir 
brukt for å dempe en emosjonell opplevelse. Da den antatte mekanismen bak ruminering og 
bekymring er å unngå emosjonell aktivering, bruker Barlow (2011) Trait Meta-Mood Scale, 
Attention to Feelings og Clarity in Discrimination of Feelings underskalaer (Salovey, Mayer, 
Goldman, Turvey, & Palfai, 1995) for å se hvorvidt reduksjon i disse øker bevisst med 
hensyn til egne følelser. 
          Oppmerksomt nærvær omtales også i BET, da i forbindelse med å bli bevisst 
emosjonelle reaksjoner eller tankeprosesser uten aktivt å forsøke å gjøre noe med dem 
(Heggdal, 2012b, 2014a; Malin & Alsos, 2011), det har altså en rolle i behandlingsfasene 
”fokus på unnvikelse” og ”eksponering” og skal bidra til 2. ordens forandring med hensyn til 
å legge merke til hva som foregår, uten å gjøre noe. Å bruke oppmerksomt nærvær på denne 
måten er ikke i uoverensstemmelse med UP, men å bruke det spesifikt for å redusere 
ruminering og bekymring er ikke et klart mål i BET. En nyttig endring i BET vil derfor være 
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å bruke oppmerksomt nærvær til å hjelpe pasienten å identifisere når grubling og bekymring 
begynner, og undersøke hvorvidt dette er strategier knyttet til en innstilling om at tanker og 
følelser kan være farlige.  Noe som kan gi pasienten et lavere symptomtrykk og økt 
mestringsfølelse (Barlow, 2011; Fisher & Wells, 2009; Wells, 2013; Wells & Sembi, 2004).  
3.2.4 Hvordan kan forståelsen av responsmodulering brukes i BET?  
  Responsmodulering er en annen kategori av emosjonsreguleringsstrategier og som 
knyttes til tre intervensjoner i UP. Hensikten med responsmodulering er å oppdage og stanse 
strategier som er forsøk på å dempe allerede aktiverte negative emosjonelle opplevelser, og 
som virker mot sin hensikt på lang sikt (Gross & Thompson, 2007). Hva som er 
uhensiktsmessige responser, varierer fra person til person, noe en funksjonell (ABC) analyse 
vil avdekke, men de overordnede prinsippene er like for alle. I UP omtaler man slike 
responser for affektiv, ekspressiv undertrykkelse og emosjonsdrevet atferd (EDA). Det vil si 
at man kan forsøke å undertrykke opplevelsen av følelsen eller man kan forsøke å 
undertrykke det atferdsmessige uttrykket, begge vil forsterke opplevelsen av negativ affekt 
(Aldao et al., 2010; Campbell-Sills et al., 2006; Salters-Pedneault et al., 2010). I tillegg har 
man uhensiktsmessig EDA, som dreier seg om atferd som har mistet sin funksjonelle verdi. 
Med dette menes atferd som er knyttet til emosjoner som oppstår uavhengig av den faktiske 
konteksten. For eksempel: Rømmer man fra en ufarlig situasjon fordi man tolket den som 
farlig, vil dette være en uhensiktsmessig EDA. Atferden antas å fungere som en negativ 
forsterker ved at man får avlastning fra frykten ved å flykte fra konteksten som først aktiverte 
følelsene. Problemet er at det ikke er noen fare og derfor ikke noen grunn til å flykte. 
Handlingene vil i stedet hindre at personen får oppleve at følelsen kommer og går av seg selv 
uten at man trenger å regulere den bort (Fairholme et al., 2010).  I UP trekkes det også frem 
at undertrykkelse av positive affekter også forekommer. UP spesifiserer at mange pasienter 
tenker at de ikke fortjener å kjenne på positive følelser, og derfor undertrykker disse på ulike 
måter, noe som også skaper vonde følelser. Dette trekkes frem som et konsept som har fått 
lite oppmerksomhet (Fairholme et al., 2010). Fisher og Wells (2009) peker imidlertid på 
samme konsept, men her identifiseres slike antakelser som metakognisjoner, for eksempel 
”ved å kjenne på positive følelser vil jeg ikke bli motivert nok til å endre meg”.  
 Det kan være naturlig å sette responsmodulering under kapitel 3.2.1 ”Hvilke likheter er 
det mellom UP og BET?”, men siden man i BET omtaler alt som unnvikelse, er det nyttig å 
differensiere ulike typer responsmodulering slik at man har et presist språk for hva pasienten 
gjør. For eksempel forstås selvskading, rus og atferd knyttet til spiseforstyrrelser som 
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unnvikelse i BET. Ut fra Barlows modell kan de forstås som EDA. Ved å dele opp og 
behandle hver type responsmodulering for seg kan det hende at pasienten også opplever 
behandlingen som mer ryddig. I UP måles endring i responsmodulering med Emotional 
regulation Questionnaire, Suppression subscale (Gross & John, 2003).  
 Det blir dermed tydelig at BET-modellen har mye å tjene på ved å dele inn i unnvikelse 
før og etter at emosjoner blir aktivert  (for eksempel situasjonell unngåelse og selvskading),  
slik at terapeuten kan få oversikt. I tillegg kan man gjennom psykrometriske mål få 
muligheten til empirisk å validere hvilke unnvikelsesprosesser som oppstår. 
3.2.5!Hvilke!styrker!er!det!ved!teorigrunnlaget!til!BET?!
På den andre siden skal man ikke neglisjere kliniske og teoretiske styrker ved å forstå 
pasientens problem ut fra 1. og 2. ordens forandring. Det innovative ved BET er nemlig at 
Heggdal (2010b) tar i bruk kybernetikk for å beskrive hvordan pasientens atferd og 
kognisjoner blir styrt av en innstilling på et annet nivå, et kognitivt ”set” om hva 
likevektspunktet skal være. Selv om Heggdal ikke har pekt på dette, er konsekvensen av hans 
1. og 2. ordens-nivåer at disse konseptene trekker inn ideen om ulike hierarkiske nivåer av 
kognisjon (Hofmann & Asmundson, 2008); man har et nivå som setter innstillingen til hva 
som er akseptabelt av egen emosjonell og kognitiv aktivitet, og hvilke strategier man har for 
å regulere disse. Altså antakelser om egne tanker og følelser og hvordan man skal forholde 
seg til disse. Eksempler på dette kan være ”jeg må skade meg selv for å ikke kjenne på 
følelser”, ”tankene mine er farlige”, ”jeg må unnvike følelser” eller ”å kjenne på følelser vil 
lede til katastrofe” (Hentet fra EKa-spørreskjema, D. Heggdal, personlig kommunikasjon, 14. 
juni 2014). Og ett nivå som beskriver det kognitive, emosjonelle og atferdsmessige resultatet 
til denne innstillingen: ”jeg kommer til å revne” eller ”jeg kommer til å bli gal”. Det kan være 
selvskading, tvangshandlinger med mer. Det er altså ikke antakelser om verden, selvet eller 
fremtiden slik tradisjonell KAT ser det. Det er antakelser om tanker og følelser. Om man 
følger et av argumentene til Hofmann og Asmundson (2008), opererer KAT og nyere 
metakognitiv terapi (MKT) med ulike nivåer av kognisjon. Førstnevnte har slike hierarkiske 
drivende kognisjoner og de omtales som grunnleggende leveregler og sekundære antakelser, 
men innholdet i skjemaene dreier seg ikke spesifikt om hvordan man forholder seg til egne 
tanker og følelser (Berge & Repål, 2008). Slike skjema har blitt kritisert for ikke godt nok å 




3.2.6 Hva er metakognitiv terapi? 
 Metakognitiv terapi (MKT), utviklet av Wells (2002), bygger imidlertid på en 
teorimodell som spesifikt forklarer hvordan antakelser om egne tanker og følelser, her kalt 
metakognisjoner, påvirker tilstedeværelsen av negative tanker og opprettholdt negativ affekt. 
Modellen i MKT er også organisert i ulike hierarkiske nivåer av kognisjon, der høyere 
prosesser styrer og igangsetter lavere kognitive prosesser. Metakognisjoner kan uttrykkes 
verbalt, men kan også komme i form av en opplevelse av antakelse, som et ”har-det-på-
tungen”-fenomen (Wells, 2011). Relevant for psykopatologi er negative og positive 
metakognisjoner. Positive metakognisjoner omhandler antakelser knyttet til fordeler med å 
starte en mental prosess, for eksempel: ”å bekymre seg vil å løse problemene mine” eller ”å 
overvåke trusler vil gjøre meg trygg”. Negative metakognisjoner omhandler faren eller 
ukontrollerbarheten av tanker eller følelser: ”jeg kan bli gal av å bekymre meg” eller 
”grublingen er ukontrollerbar”. Atferd og følelser på et ”lavere” nivå blir da påvirket av 
metakognisjonene. For eksempel sier modellen at alle kan tenke ”jeg er håpløs”, men bare de 
som har en metakognisjon om at man må tenke seg frem til svaret på hvorfor man er håpløs, 
vil oppleve forlenget negativ affekt og få flere negative tanker. 
Noen spesifikke metakognisjoner ser ut til å skape en tankestil som dominerer ved 
flere psykiske lidelser. Denne tankestilen omtales som kognitivt oppmerksomhetssyndrom 
(KOS). KOS karakteriseres av grubling, bekymring, oppmerksomhet rettet mot indre eller 
ytre trusler samt uhensiktsmessige strategier. Disse fire komponentene opprettholdes av 
metakognisjoner, de antas å være transdiagnostiske og utgjør kjernen i psykopatologi (Wells, 
2002). I denne modellen hjelper det ikke å eksponere for følelser, her må man kognitivt 
utfordre metakognisjonene som opprettholder disse prosessene. På denne måten vil ikke 
negativ affekt bli perseverende. En metakognitiv tilnærming har vist seg å gi god 
behandlingseffekt på en rekke lidelser (Normann, van Emmerik, & Morina, 2014). Det er 
paralleller mellom BET og MKT ved at begge vektlegger at man ikke skal endre innholdet i 
tankene eller følelsene, men endre en overordnet kognitiv innstilling som vedlikeholder 
negativ affekt og holder i gang uhensiktsmessige tanker og mestringsstrategier. Hvilken grad 
av overlapping disse modellene har, vil være naturlig å utforske videre i oppgaven.  
En styrke ved MKT er at KOS og metakognisjonene har blitt undersøkt og funnet ved 
flere psykiske lidelser. For eksempel ved angstlidelser, stemningslidelser og psykoselidelser 
(Halvorsen et al., 2014; Morrison & Wells, 2000; Morrison, Wells, & Nothard, 2000, 2002; 
Wells, 2011; Wells & Carter, 2001; Wells et al., 1996). 
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3.2.7 Hvordan kan metakognitiv terapi bidra til BET? 
Som diskutert over har UP og BET likheter i hvordan man utfordrer en antakelse om 
katastrofe. Denne kognitive restruktureringen kan også forstås fra et MKT-perspektiv. MKT 
og BET har til felles at de legger vekt på antakelser om egne følelser og tankeprosesser og det 
er paralleller med hensyn til å ha ulike hierarkier av kognisjoner. Gitt at en kybernetisk 
forståelse om innstilling eller et kognitiv ”set” er det samme som en metakognisjon, kan 
BET-pasientenes problem formuleres innenfor en metakognitiv ramme. Allerede er det to 
teoretiske konstrukt som stikker seg ut som overlappende mellom MKT og BET. Den ene er 
den negative metakognisjonen om at tanker eller følelser kan være skadelig, den andre 
omhandler den negative metakognisjonen om at tankeprosesser er ukontrollerbare. Den 
førstnevnte har klare paralleller til BETs fokus på 2. ordens forandring fra innstillingen om at 
tanker og følelser er farlige. Selv om det ikke er snakk om 2. ordens forandring i MKT, så 
utfordrer man en kognisjon som antas å være hierarkisk overordnet tankeinnhold, dette har 
klare paralleller til behandlingsmålet i BET. Den andre metakognisjonen jobbes det med 
kontinuerlig i BET. Ikke direkte knyttet opp mot et psykologisk konstrukt eller kybernetisk 
tenkning, men gjennom en ansvarliggjørende retorikk fundert i eksistensialistisk filosofi. 
Man kan anta at terapeutens holdning og språk som omtaler pasienten unnvikelse som valgte 
handlinger, kan bidra til å endre metakognisjoner om at tankeprosesser er ukontrollerbare. 
Disse metakognisjonene er sentrale hos akse I-lidelser, både hos stemningslidelsene og 
psykoselidelsene (Halvorsen et al., 2014; Morrison & Wells, 2000; Morrison & Wells, 2003; 
Morrison et al., 2000, 2002; Roussis & Wells, 2006; Wells & Carter, 2001). Det er usikkert 
hvorvidt MKT vil fungere for  BET-pasientene da det ikke er utviklet en modell tilpasset 
denne typen vansker. Det er vanskelig å si om MKT vil ha en funksjonshevende effekt da 
mye av tiden i BET fokuseres på å avvikle atferdsforstyrrelser og bygge en arbeidsallianse 
knyttet til å oppdage unnvikelsesstrategier (Heggdal, 2014a). MKT sier lite om alliansens 
funksjon og har heller ikke strategier for å håndtere eskalerende selvskadende atferd (Fisher 
& Wells, 2009). 
3.2.8 På hvilken måte kan MKTs behandling av oppmerksomhetsstrategier bidra til 
BET?  
For å øke det behandlingsmessige repertoaret knyttet til uhensiktsmessige 
oppmerksomhetsstrategier, kan man se til den metakognitive modellen. Dette fordi denne 
modellen er unik i hvor mye fokus den legger på disse oppmerksomhetsstrategiene. Det 
hevdes at negativ affekt opprettholdes så lenge man tar dem i bruk (Wells, 2002). For 
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eksempel vil man i den metakognitive modellen for PTSD be personen se etter trygghetstegn 
i miljøet, dette fordi man antar at personen har en positiv metakognisjon om at det er nyttig å 
lete etter mulige trusler og dette opprettholder PTSD-symptomene (Wells & Sembi, 2004). 
For pasienter med panikklidelse ber man personen gjøre det motsatte, fordi trygghetssøking 
er med på å opprettholde antakelsen om at panikkanfall er farlig (Fisher & Wells, 2009). 
Dette viser at hvilke strategier som er dysfunksjonelle, avhenger av hvilke prosesser som 
opprettholder problematikken. Det er ikke mange slike paradokser, men slik BET-manualen 
er utformet nå, vil det være vanskelig å skille om trygghetssøking vil være hensiktsmessig 
eller ikke, noe som kan føre til at man i behandling kan være i fare for å fjerne eller legge til 
en uhensiktsmessig oppmerksomhetsstrategi. ((((((((((((((((((((((((((((((((((
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Konklusjon, kliniske og forskningsmessige implikasjoner 
 
Kan psykologisk faglitteratur tilknyttet Barlows transdiagnostiske behandlingsmodell 
gjøre BET mer empirisk fundert? 
Hva!behandles!i!BET?!
Kapittel 3 har pekt på likheter mellom modellene, både med hensyn til teoretiske 
perspektiver, behandlingsmessige intervensjoner og rasjonale. De mange overlappingene 
viser at BET har intervensjoner som ut fra et KAT-perspektiv hjelper pasienten å regulere 
negativ affekt på en mer hensiktsmessig måte. Det er vist hvordan man i lys av UP kan forstå 
eksponering for EKa som endring av en katastrofeantakelse der et atferdseksperiment 
(eksponeringen) vil endre denne antakelsen og dermed føre til at man regulerer negativ affekt 
og falske alarmer på en mer hensiktsmessig måte. 
Barlows tilnærming er midlertidig begrenset med hensyn til å forstå målet i BET, da 
den ikke har en teoretisk forklaring på BET-intervensjoner som skal skape en 2. ordens 
forandring. Det har også blitt drøftet hvordan endring av likevektspunkt kan forstås som å 
endre en negativ metakognisjon. Ut fra metakognitiv teori og empiri  (Halvorsen et al., 2014; 
Morrison & Wells, 2000; Morrison & Wells, 2003; Morrison et al., 2000, 2002; Roussis & 
Wells, 2006; Wells & Carter, 2001) kan man anta at ideen om et kognitivt ”set” eller 
innstilling, kan forklare opprettholdelsen av symptomer. Dette betyr også at en av 
underfaktorene ved EKa, innstilthet på å unnvike, spiller en større rolle enn antatt. En slik 
forståelse vil åpne for en nærmere undersøkelse av BET-pasientenes vansker. Dette viser at 
en metakognitiv tilnærming har forskning og begrepsapparat knyttet til det som gjøres i BET, 
noe som gjør at utviklerne av BET bør revurdere den teoretiske forklaringen for hvilke 
endringer pasienten går igjennom. Det betyr også at ideen om en 2. ordens forandring er 
viktig og kanskje mer sentral enn BET-manualen trekker frem (Heggdal, 2012a).  
I tillegg har den negative metakognisjonen om kontroll blitt identifisert som en 
parallell til det eksistensialistiske fundamentet i BET. Ved å bruke behandlingselementer som 
er tilpasset metakognisjoner om kontroll fra MKT, kan BET bli enda mer spisset mot denne 
typen patologidrivende metakognisjon. 
Gitt at pasientene blir bedre etter BET, kan dette bety at pasienter som vanligvis blir 
behandlet for psykotiske symptomer med medikamenter og stabiliserende tiltak, også kan 
nyttiggjøre seg tilpassede metakognitive eller kognitive strategier for regulering av negativ 
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affekt. Men for å kunne falsifisere en slik påstand bør altså teoretiske endringer foretas i 
BET, hvilke endringer som kan gjøres blir drøftet videre avslutningsvis i denne oppgaven.  
 
Når det gjelder EKa, viser Barlows sårbarhetsmodell hvordan deler av dette fenomenet kan 
forstås som en falsk alarm. En slik forklaring tar høyde for hvorfor flere av faktorene man ser 
ved EKa; som katastrofeantakelser, derealisjon og unnvikelse av panikkrelatert stimuli. Dette 
er samme symptomer som man ser ved panikkanfall, noe som kan forekomme plutselig eller 
når frykten for en fobisk stimulus er særskilt høy (World Health Organization, 1992). 
Moderne læringsteori viser at falske alarmer kan betinges til indre somatiske signaler 
(Bouton et al., 2001; LeDoux, 1998), noe som teoretisk sett støtter påstanden om at man kan 
utvikle et fobisk forhold til affektiv aktivering. Drøftingskapittelet har trukket frem 
begrensninger ved begrepet affektiv aktivering, en forståelse av denne innstiltheten som en 
negativ metakognisjon om at tanker og føleser kan være skadelig, oppklarer begrensninger 
ved denne faktoren ved EKa.  
 
På dette tidspunktet kan man ikke anta at EKa er sykdomsopprettholdende. Om fenomenet 
eksisterer og kan oppleves hos en rekke pasienter, har blitt drøftet, og noen trekk ved EKa har 
blitt sannsynliggjort. Men er tilstedeværelsen av fenomenet det samme som at det er 
patologiopprettholdende? I BET har man muligens funnet et behandlingsrasjonale som gir en 
årsaksvinkling til pasientens problemer som de selv kjenner seg igjen i, og som gjør at de gir 
slipp på uhensiktsmessig emosjonsregulering. Men det betyr ikke at man kan konkludere med 
at EKa skaper og opprettholder alvorlig psykisk lidelse, selv ikke om man kan måle at 
fenomenet faktisk er til stede. Denne slutningen kan man heller ikke trekke hvis 
psykometriske målinger av EKA eventuelt går ned etter behandling. Hvis det måles 
pasientgrupper/normalpopulasjon som ikke har BET-problematikk, og ser at grad av EKa 
predikerer utviklingen av samme type symptomer man ser hos BET-populasjonen (Shrout & 
Bolger, 2002), kan man midlertidig begynne å sannsynliggjøre konstruktets validitet. 
Behandlingen bør også medføre nedgang i symptomtrykk og en nedgang i målt EKa. I tillegg 
bør man kontrollere for andre variabler. En slik medierende analyse ville kunne gi støtte til 
påstanden om at EKa er det faktiske sykdomsopprettholdende. På dette tidspunktet mangler 
en slik undersøkelse. Samtidig kan det sies at slike analyser generelt sett blir lite brukt 
innenfor psykoterapi (Shrout & Bolger, 2002). Spesifikke metakognisjoner som er pekt på 
som relevante for BET, er empirisk validert som patologidrivende, både prospektivt og 
gjennom medierende analyser (Morrison & Wells, 2000; Morrison et al., 2000, 2002; Wells, 
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2011; Wells & Carter, 2001). Dette betyr at et prosjekt for å måle EKa vil være optimalt om 
man ikke bare påviser tilstedeværelsen av EKa, men også kan knytte EKa til de drøftede 
metakognisjoner. I tillegg betyr det at utviklingen av en nytt psykometrisk instrument kan 
være overflødig hvis metakognisjoner gir en bedre forklaring på det som endres i BET. 
Hvilke!teoretiske!og!behandlingsmessige!endringer!kan!gjøre!BET!mer!empirisk!fundert?!
Oppsummerende drøfting i kapittel 1 har identifisert KAT-elementer i BET, og drøftingen i 
kapittel 3 har trukket frem elementer i UP som BET kan tjene på å inkorporere. UP 
tydeliggjør hvilke typer emosjonsreguleringsstrategier man empirisk sett vet øker symptomer 
(Fairholme et al., 2010). Likhetene mellom modellene peker dermed på intervensjoner i BET 
som også kan forstås som empirisk fundert. Intervensjoner som responsmodulering og 
oppmerksomhetsstrategier har blitt trukket frem som viktige bidrag til et utvidet 
behandlingsrepertoar. Eksempler på slike overlappinger er tilnærmingen til emosjonell og 
fysiologisk eksponering, og utfordring av katastrofeantakelser. I tillegg er det en 
overenstemmelse med tanke på hvordan man forstår opprettholdelse av symptomer, for 
eksempel gjennom negativ forsterkning og unnvikelse av fysiologiske og emosjonelle 
stimuli. Det er allikevel begrensninger i BET knyttet til disse overlappingene. 
Intervensjonene i UP blir presentert gjennom begreper fra KAT og er ”hektet” på empiri om 
uhensiktsmessig emosjonsregulering (Barlow, 2011; Fairholme et al., 2010). UP er også mer 
strukturert med hensyn til å dele opp og systematisere behandlingen opp mot ulike typer 
emosjonsregulering. I BET er det ikke slik. På den andre siden kan det være at likhetene 
betyr at det ikke skal mye til for at man kan presentere BET som en form for KAT, så lenge 
man tar utgangspunkt i overlappingene, og at disse er tilstrekkelige til å kunne betegnes som 
empirisk støttede kognitive eller atferdsterapeutiske intervensjoner. Med et slikt perspektiv 
blir det særs nødvendig å undersøke om BET-pasientene som mottar intervensjonene, har en 
transdiagnostisk problematikk (Harvey, 2004) slik at de vil ha nytte seg av slike terapeutiske 
intervensjoner.   
Det største bidraget fra UP omhandler endringer knyttet til intervensjoner rettet mot 
uhensiktsmessige emosjonsreguleringsstrategier, som for så vidt kan være nyttig i 
behandling. Men det gjør at man er tilbake til 1. ordens forandring. Når det gjelder den 
teoretiske forståelsen av hvilke kognitive prosesser som endres utover 
emosjonsreguleringsstrategier, har det blitt trukket frem et viktig perspektiv som vil få 
påvirkning på hvilke intervensjoner man gir. Det handler om at en kybernetisk forståelse av 
1. ordens og 2. ordens forandring er begrenset når det gjelder en metakognitv forståelse av 
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positive og negative metakognisjoner. En MKT-forståelse gjør det også mulig å forstå BET-
behandlingen som en fokusert tilnærming for å endre to negative metakognisjoner.  
Å endre begrepsbruken og spisse forståelsen og intervensjonene man gjør, kan bidra 
til å gjøre behandlingen med empirisk fundert. Det vil ha en påvirkning på operasjonalisering 
av intervensjoner, hvordan andre forstår behandlingen, muligheten til å sammenligne med 
annen type behandling, forskning på endringsprosesser og utfall, samt hvilke andre tekniske 
behandlingsmuligheter man har.  
 
En rimelig konklusjon er at Barlows sårbarhetsmodell og behandlingsmodell har bidratt til å 
belyse at BET på mange måter handler om å hjelpe pasienten å regulere negativ affekt, 
engstelighet og falske alarmer på en mer hensiktsmessig måte enn det pasientene gjør ved 
innleggelse. Barlows sårbarhetsmodell og behandlingsmodell har bidratt til en utvidet 
teoretisk forståelse av EKa og BET. I tillegg ble Barlows kognitive tilnærming en vei inn til 
metakognitiv teori og empiri. Metakognitiv teori og empiri har vært viktig for å vise en 
alternativ måte å forstå 2. ordens forandring og endringsprosesser i BET. Metakognitiv teori 
har vært sentral for å identifisere en mulig forsknings- og terapimessig retning for BET.  
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